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Druck  der  Kgl.  Umversitätsdruckerei  von  H.  Stürtz  in  Würzburg, 


Vorwort  zur  ersten  bis  dritten  Auflage. 


Die  Ausarbeitung  des  II.  Bandes  meiner  speziellen  Diagnose  der 
inneren  Krankheiten,  den  ich  hiermit  der  Öffentlichkeit  übergebe,  hat 
etwas  längere  Zeit  in  Anspruch  genommen,  als  ich  vermutet  und  ge- 
wünscht habe.  Ich  bitte  die  Leser  des  I.  Bandes  meines  Werkes,  diese 
A7erzögerung  gütig  zu  entschuldigen  ; ich  hoffe,  dass  dieselbe  dem  Inhalte 
des  Buches  zugute  gekommen  ist  und  das,  was  ich  biete,  dadurch  an 
Reife  und  Abrundung  gewonnen  hat. 

Was  mir  bei  der  Abfassung  der  Diagnose  der  Nervenkrankheiten 
als  Ziel  vorschwebte,  war,  dem  Leser  in  präziser,  systematischer  Form 
die  klinischen  Bilder  vorzuführen  und  zugleich  eine  Übersicht  über 
den  modernen  Standpunkt  der  ^Anatomie  und  Physiologie  des  Nerven- 
s}'stems  zu  geben.  Ich  denke,  dass  der  Arzt  damit  am  ehesten  instand 
gesetzt  werden  wird,  die  Äusserungen  der  Erkrankung  des  Nerven- 
systems mit  den  anatomischen  und  physiologischen  Erfahrungen  in 
Einklang  zu  bringen  und  den  einzelnen  Fall  von  Nervenkrankheit  mit 
besserem  Verständnisse  und  grösserer  Selbständigkeit  zu  diagnostizieren. 
Ob  ich  mein  Ziel  erreicht  habe,  weiss  ich  nicht,  doch  hoffe  ich,  dem- 
selben wenigstens  nahe  gekommen  zu  sein.  Langjährige , spezielle  Be- 
schäftigung mit  den  Nervenkrankheiten  hat  mir  meine  Aufgabe  er- 
leichtert, doch  bin  ich  mir  wohl  bewusst,  dass  es  gerade  in  diesem 
Kapitel  schwer  hält,  den  Ansprüchen  aller  Leser  gerecht  zu  werden. 

Auch  die  Diagnose  der  Konstitutionskrankheiten  und  Infektionskrank- 
heiten zu  schreiben,  ist  heutzutage  weniger  leicht  als  früher,  da  auf 
diesem  Gebiete  der  Pathologie  noch  vieles  erst  in  der  Aufklärung  be- 
griffen ist  und  von  den  Grundlebren  der  Physiologie  des  Stoffwechsels, 
sowie  von  bakteriologischen  und  chemischen  Voraussetzungen  ausge- 
gangen werden  muss,  die  kurz  zu  erörtern  gewisse  Schwierigkeiten  hat. 

Zu  ganz  besonderem  Danke  bin  ich  meinem  Freunde,  Professor 
Michel,  für  die  Redaktion  der  ophthalmologischen  Bemerkungen  ver- 
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pflichtet.  Die  Wichtigkeit  der  ophthalmoskopischen  Befunde  und  die 
hohe  Bedeutung  der  funktionellen  Störungen  des  Sehorgans  für  die 
Diagnose  der  in  diesem  Bande  abgehandelten  Krankheiten  ist  gegen- 
wärtig so  allgemein  anerkannt,  dass  ihre  Feststellung  im  einzelnen  Falle 
als  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  Diagnose  bezeichnet  werden  muss. 

Endlich  habe  ich  auch  meinem  früheren  Assistenten , Dr.  Robert 
Länderer,  zu  danken,  dessen  Künstlerhand  den  grössten  Teil  der  dem 
Werke  beigegebenen  Zeichnungen  geliefert  hat. 

Möge  der  vorliegende  II.  Band  dieselbe  günstige  Aufnahme  finden, 
die  dem  I.  Bande  in  so  reichem  Masse  zu  Teil  wurde ! 

Würzburg,  Juni  1893. 

Leube. 


Vorwort  zur  siebenten  Auflage. 


Schon  vor  mehreren  Jahren  war  ich  vor  die  Aufgabe  gestellt,  eine 
neue  Auflage  des  II.  Bandes  der  speziellen  Diagnose  zu  verfassen.  Ob- 
gleich ich  mich  bemühte,  damit  in  nicht  gar  zu  langer  Zeit  fertig  zu 
werden,  hat  es  doch  Jahr  und  Tag  gedauert,  bis  ich  abschliessen  konnte. 
Der  Grund  hiervon  ist  in  den  gewaltigen  Fortschritten  zu  suchen,  die  auf 
dem  Gebiete  der  Nervenpathologie,  der  Blut-  und  Stoffwechselkrank- 
heiten und  besonders  auch  in  der  Lehre  von  den  Infektionskrankheiten 
in  den  letzten  6 Jahren  gemacht  wurden.  Vieles,  was  noch^vor  wenigen 
Jahren  als  sicherer  Besitz  der  medizinischen  Wissenschaft  gelten  konnte, 
ist  in  seiner  allgemeinen  Gültigkeit  erschüttert,  was  damals  modern  war, 
ist  im  Hinblick  auf  die  seither  gemachten  Erfahrungen  und  im  Lichte 
unserer  heutigen  Anschauungen  veraltet!  So  musste  denn  das  Ganze 
gründlich  revidiert,  vieles  neugeschrieben  und  den  neuen  Forschungs- 
' resultaten  adaptiert  werden. 

Ob  ich  dabei  alle  Anforderungen  und  Wünsche  erfüllt  habe,  weiss 
ich  nicht.  Manches  wird  einzelnen  Lesern  zu  kurz,  manches  zu  wenig- 
allgemein  oder  zu  subjektiv  gehalten  erscheinen.  Ich  hoffe,  das  richtige 
wenigstens  annähernd  getroffen  zu  haben;  es  ist  gerade  in  diesen  Ab- 
schnitten der  Pathologie  schwer,  teils  den  Forderungen  der  Ärzte,  die, 
spezialistisch  ausgebildet,  in  dem  von  ihnen  bevorzugten  Wissenszweig 
absolute  Vollständigkeit  auch  in  bezug  auf  Detailfragen  verlangen,  teils  dem 
sicher  ebenso  berechtigten  Verlangen  anderer  Ärzte,  dass  in  einem  Lehr- 
buch nur  die  Plauptsachen  besprochen  werden  sollen  und  über  den  Einzel- 
fragen nicht  der  allgemeine  einheitliche  Standpunkt  verloren  gehen  dürfe, 
gleichmässig • gerecht  zu  werden.  Jedenfalls  hat  es  dabei  an  meinem 
g : Willen  nicht  gefehlt  und  ich  bitte  um  gütige  Nachsicht,  wenn 
di  'CS  otier  ;J  nes  nicht  den  Wünschen  des  einzelnen  entsprechen  sollte. 
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Ich  glaube  annehmen  zu  dürfen,  dass  durch  die  Umarbeitung  der 
Nervenkrankheiten,  durch  die  zum  Teil  ganz  neu  geschriebenen  Ab- 
schnitte, wie  die  syphilitischen  Krankheiten  des  Nervensystems,  ferner 
durch  die  Neubearbeitung  der  Blutkrankheiten,  des  Diabetes  mellitus, 
der  Alkaptonurie,  der  Polyerytlirozythämie,  namentlich  auch  durch  die 
Einleitung  in  die  Infektionskrankheiten  und  die  Berücksichtigung  der 
neuesten  Forschungsresultate  in  der  Lehre  von  der  Malaria  etc.  das  Buch 
an  Wert  gewonnen  hat.  So  empfehle  ich  denn  auch  diese  neue  Auflage 
dem  Wohlwollen  der  Fachgenossen,  dessen  das  Werk  sich  seit  seinem 
Erscheinen  allezeit  erfreuen  durfte. 

Würzburg,  Januar  1908. 


Leube. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Die  Diagnostik  der  Nervenkrankheiten  hat  in  den  letzten  vier  Jahr- 
zehnten eine  vollständige  Neugestaltung  erfahren;  Anatomie,  Physiologie 
und  Klinik  haben  gleichmässig  Anteil  an  den  wichtigen  Errungen- 
schaften, die  wir  auf  diesem  Felde  Schritt  für  Schritt  gemacht  haben. 
Die  Ergebnisse  eingehender  Untersuchungen  über  den  feineren  Faser- 
verlauf im  Zentralnervensystem,  über  die  Funktion  der  einzelnen  Teile 
desselben  und  die  Zusammengehörigkeit  bestimmter  Fasersysteme  in 
physiologischer  Beziehung  machten  es  möglich,  die  einzelnen  Bilder  der 
Erkrankung  des  Nervensystems  genauer  zu  analysieren  und  die  klini- 
schen Erfahrungen  mit  jenen  Forschungsresultaten  in  Vergleich  zu 
setzen.  Ein  unschätzbares  Mittel  zur  Verbesserung  unserer  Diagnosen 
auf  dem  Gebiete  der  Nervenkrankheiten  wurde  ferner  durch  die  Ver- 
feinerung unserer  klinischen  Untersuchungsmethoden  geliefert,  so  durch 
die  Verwendung  der  elektrischen  Prüfung  der  Nervenreaktion,  das  Ver- 
halten der  verschiedenen  .Reflexe  etc.  zu  diagnostischen  Zwecken.  So 
gelang  es  denn,  in  diesem  Kapitel  der  Pathologie  ein  ausserordentlich 
reiches,  fein  differenziertes  diagnostisches  Material  zu  gewinnen  und  auf 
Grund  desselben  eine  grosse  Zahl  von  neuen  Krankheitsbildern  von  den 
bis  dahin  bekannten  abzugrenzen. 

Die  Berechtigung,  diese  neuerschlossenen  Krankheiten  als  selbständige 
Typen  aufzufassen,  ist  freilich  zum  Teil  noch  fraglicher  Natur.  Indessen  scheint 
mir  das  Bestreben  der  Kliniker,  auf  diesem  Wege  in  der  Erkenntnis  der  ein- 
zelnen Nervenkrankheiten  fortzuschreiten,  nicht  nur  erlaubt,  sondern  bei  dem 
heutigen  Stande  unseres  anatomischen  und  physiologischen  Wissens  geradezu 
geboten,  mag  auch  ein  Teil  dessen,  was  wir  heutzutage  als  eigene  Krankheits- 
bilder abgetrennt  haben,  in  späterer  Zeit,  mit  der  Vervollkommnung  unseres 
Wissens  wieder  in  den  alten  Rahmen  weiter  gefasster  Krankheitsbegriffe  zurück- 
fallen. Die  Kenntnis  der  letzteren  wird  dabei  nur  an  Vertiefung  und  Klarheit 
gewinnen  und  die  Mühe,  die  auf  die  Auffindung  einer  neuen  Krankheit  schein- 
bar umsonst  verwandt  wurde,  sich,  wenn  auch  weniger  augenfällig,  doch  reich- 
lich lohnen. 

Ehe  wir  zur  speziellen  Diagnose  der  Nervenkrankheiten  übergehen,  ist  es 
gerade  in  diesem  Abschnitt  der  Pathologie  absolut  notwendig,  eine  Übersicht 
dessen,  was  als  das  Resultat  anatomischer  und  physiologischer,  sowie  allgemeiner, 
klinischer  Forschungen  für  das  Verständnis  der  speziellen  Krankheiten  und  den 
Gang  der  Diagnose  förderlich  ist,  den  einzelnen  Kapiteln  der  Krankheiten  des 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  1 
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Nervensystems  voranzuschicken.  Dagegen  gehören  die  Details  der  Untersuchungs- 
technik nicht  hierher;  dieselben  müssen  von  dem  angehenden  Arzte  genau  ge- 
kannt, beziehungsweise  erlernt  sein,  ehe  er  als  Diagnostiker  an  den  einzelnen 
Fall  von  Erkrankung  des  Nervensystems  mit  der  wünschenswerten  Sicherheit 
herantreten  kann. 


Krankheiten  der  peripheren  Nerven. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Aufbau  des  Das  Nervensystem  ist,  wie  die  neueren  anatomisch-mikroskopischen  For- 

sy^tems'aus  schungen  von  Golgi,  Ramon  y Cajal,  Kölliker,  Waldeyer  u.  a.  ergeben 
Neuronen,  haben,  aus  vielen  einzelnen  einheitlich  zusammengehörigen  Elementen  aufgebaut, 
den  „A7 erveneinheilen“,  „ Neuronen “ (Waldeyer),  die  sich  kettenartig  aneinander 
legen  und  unter  sich  funktionell  Zusammenhängen.  Jedes  der  genannten  Ele- 
mente besteht  aus  1.  der  Nervenzelle  (Ganglienzelle,  Zellkörper),  2.  dem  Nerven- 
fortsatz  (Achsenzylinderfortsatz,  Axon,  Neurit),  der  aus  der  Nervenzelle  hervor- 
gehend frei  verästelt  endigt  ( Endbäumchen , Telodendrien ) und  in  seinem  Verlauf 
nackt  bleibt  oder  sich  streckenweise  mit  Neurilemm  und  Markscheide  umgibt. 
Nervenzelle  und  Nervenfortsatz  bilden  die  wesentlichste  Grundlage  des  Neurons. 
Aus  den  Nervenzellen  sowohl,  als  auch  aus  den  Nervenfortsätzen  wachsen  aber 
noch  weitere  „sekundäre“  Fortsätze  heraus  — aus  den  Nervenzellen  die  Den- 
driten („Protoplasmafortsätze“),  kurze,  baumförmig  sich  verzweigende  Fortsätze, 
aus  den  Nervenfortsätzen  feinste  Seitenästchen,  die  sog.  Kollateralen.  Alle  diese 
Fortsätze  scheinen  ausnahmslos  mit  ihren  Endbäumchen  frei  zu  enden,  d.  h. 
sie  stehen  mit  den  Fortsätzen  anderer  (benachbarter)  Neurone  nicht  durch  direkte 
Anastomose,  sondern  nur  durch  Kontakt  in  Verbindung,  so  dass  also  hierbei 
nicht,  wie  man  früher  annahm,  ein  zusammenhängendes  Nervennetz,  sondern  nur 
eine  gegenseitige  Umspinnung  und  eine  ineinander  greifende  feinste  Verästelung 
der  Fortsätze  (Nervenfilz,  „Neuropilem“)  zustande  kommt. 

Funktion  Das  Protoplasma  der  Nervenzellen  enthält  Fibrillen,  die  teils  aus  Fort- 

Neurone.  Sätzen  kommen,  teils  in  solche  austreten,  im  Zellkörper  dichte  Knäuel  bilden 
und  als  die  eigentlichen  Leilungselemente  angesehen  werden  dürfen.  Der  übrige 
Bestandteil  des  Zellenprotoplasmas,  die  basophilen  Körnergruppen  (die  Nissl- 
sche  Tigroidsubstanz)  dagegen  stellen  wahrscheinlich  die  Nahrungssubstanz  der 
Zellen  dar,  an  deren  funktionellen  Zerfall  (Dissimilation)  und  entsprechenden 
' neoplastischen  Aufbau  (Assimilation,  Ersatzaufbau)  der  Stoffwechsel  der  Ganglien- 
zelle und  seine  Einwirkung  auf  die  von  ihr  ausgehenden  Nervenfortsätze  ge- 
bunden ist.  Der  normale  Stoffwechsel  der  Ganglienzellen  wird  von  den  Reizen, 
welche  dieselben  treffen,  beherrscht,  so  dass  sowohl  eine  beträchtliche  verminderte, 
als  eine  übermässige  Zufuhr  von  Reizen  das  normale  Gleichgewicht  zwischen 
Dissimilation  und  Assimilation  in  Unordnung  bringt  und  unter  Umständen  eine 
dauernde  Schädigung  und  einen  Strukturzerfall  des  Neurons  nach  sich  zieht. 
In  diesem  Sinn  kann  man  also  auch  heute  noch  von  einem  konservierenden 
„trophischen“  Einfluss  der  Ganglienzellen  sprechen. 

Übrigens  ist  die  Richtigkeit  der  ganzen  Neuronlehre  in  den  letzten  Jahren 
erschüttert  worden.  Doch  sind  die  dagegen  vorgebrachten  Gründe  nach  dem 
Urteil  kompetenter  Forscher  auf  diesem  Gebiete  keineswegs  zwingende,  so  dass 
an  der  Neuronlehre  in  ihren  Grundzügen  vorderhand  festgehalten  werden  darf. 

Die  Leitung  der  Nervenerregung  erfolgt  durch  die  aneinander  geketteten 
Neurone  in  der  Weise,  dass  die  Neuriten  zellulifugal,  die  Dendriten  zellulipelal, 
d.  h.  zum  Zellkörper  leiten. 
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Im  motorischen  Gebiete  speziell  verhält  sich  die  Leitung  folgendennassen : 
die  Erregung  geht  von  den  Pyramidenzellen  der  Rinde  zentrifugal  auf  die  von 
ihnen  ausgehenden  Neuriten  über  und  wird  von  diesen  bis  zu  ihren  Endbäumchen 
in  der  Umgebung  der  Vorderhorn  zellen  des  Rückenmarks  resp.  der  motorischen 
Hirnnervenkerne  fortgetragen.  Hier  stehen  die  Endbäumchen  des  Nervenfort- 
satzes  mit  den  Dendriten  des  Zellkörpers  in  Kontaktverbindung,  wodurch  der 
Impuls  zentripetal  auf  die  Nervenzelle  übertragen  wird.  Von  dieser  aus  erfolgt 
dann  weiter  die  direkte  Erregung  des  zugehörigen  Achsenzylinderfortsatzes,  der  sie 
nach  der  Peripherie  zu  den  Muskeln  bezw.  Drüsen  fortträgt.  Zur  Leitung  des 
motorischen  Impulses  werden  daher  2 Neurone  benutzt,  ein  zentrales  und  ein 
peripheres  Neuron. 

Den  Weg,  den  die  sensible  Leitung  nimmt,  ist  etwas  komplizierter,  indem 
sie  unter  Umständen  eine  grössere  Zahl  von  Neuronen  als  2 in  Anspruch  nimmt, 
so  dass  zwischen  das  zentrale  und  periphere  Neuron  weitere  Neurone  („Schalt- 
neurone“) eingefügt  sind.  Nimmt  man  an,  dass  von  der  Spinalganglienzelle,  der 
am  meisten  peripher  gelegenen  Ganglienzelle,  ein  Dendrit  (periphere  sensible 
Faser)  und  ein  Neurit  (hintere  Wurzel-  und  Hinterstrangfaser)  ausgeht,  so  würde 
die  Empfindung  von  der  Haut  aus  durch  den  Dendriten  des  Zellkörjiers  wie 
immer  zellulipetal  zugeleitet,  von  da  durch  den  Neuriten  zentrifugal  ins  Rücken- 
mark bis  zur  Strangzelle  oder  zu  den  Zellen  des  Nucleus  gracilis  und  Nucleus 
cuneatus  in  der  Medulla  oblongata.  Von  hier  wird  die  Erregung  durch  die 
Neuriten  der  Oblongatazellen  (sensibles  Schaltneuron)  zu  neuen  Nervenzellen  und 
von  diesen  endlich  auf  die  Bahn  eines  tertiären,  des  zentralen  sensiblen  Neurons 
zur  Grosshirnrinde  geleitet.  Der  Übergang  der  Erregung  von  einem  Neuron 
zum  anderen  geschieht  in  aufsteigender  Richtung  (prinzipiell  aber  in  derselben 
Weise,  wie  bei  den  motorischen  Nerven). 

Die  Funktionsfähigkeit  der  Neurone  setzt  die  Intaktheit  aller  einzelnen 
Komponenten  derselben  voraus.  Findet  irgendwo  eine  Läsion  des  Neurons  statt, 
so  ist  damit  nicht  nur  die  Leitungsfähigkeit  der  Kette  unterbrochen,  sondern  es 
treten  auch  anatomische  Veränderungen,  Degenerationen  in  der  Neuronkette,  auf. 
In  letzterer  Beziehung  ist  im  allgemeinen  daran  festzuhalten,  dass  die  sekun- 
däre Degeneration  sich  auf  das  jeweilig  lädierte  Neuron  beschränkt,  nicht  auf 
andere  mit  ihm  nur  durch  Kontakt  zusammenhängende  Neurone  übergeht.  Ist 
der  Zellkörper  lädiert,  so  degeneriert  der  von  ihm  ausgehende  Neurit;  ist  dieser 
selbst  in  seinem  Verlaufe  lädiert,  so  geht  der  nicht  mehr  mit  dem  Zellkörper 
zusammenhängende  periphere  Teil  des  Neurits  zugrunde,  während  der  zentrale 
erhalten  bleibt  (Waller  sches  Gesetz).  Letzteres  ist  indessen  nur  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  richtig,  indem  bei  Läsion  des  Neuriten  Veränderungen  auch  in 
dem  zentralen  Abschnitte  des  Neuriten  und  dem  zugehörigen  Zellkörper  be- 
obachtet werden.  Man  kann  dies  so  erklären,  dass  der  Nahrungsvorrat  der  Zelle 
allmählich  verschwindet  und  bei  Wegfall  der  gewohnten  funktionellen  Erregungen 
derselben  nicht  mehr  erneuert  wird,  wodurch  die  Nervenzellen  in  ihrer  Ernährung 
dauernd  geschädigt  werden  und  mit  der  Zeit  ganz  degenerieren  können,  womit 
dann  auch  der  mit  der  degenerierten  Zelle  zusammenhängende  (zentral  von  der 
Läsionsstelle  gelegene)  Teil  des  Neuriten  sekundär  entartet. 

Die  peripheren  Nerven  stellen  Komplexe  von  Nervenfasern  peripherer 
Neurone  dar,  die  als  Leitungsapparate  die  Verbindung  zwischen  den  Zentral- 
orgauen  und  den  peripheren  Endorganen  herstellen.  Sie  besitzen  die  Fähigkeit, 
Reize,  welche  sie  treffen,  fortzupflanzen  und  zwar  so,  dass  die  Fortleitung  des 
Reizes  nur  in  den  einzelnen  von  letzterem  getroffenen  Fasern  erfolgt,  d.  h.  nicht 
auf  nachbarlich  gelegene  Fasern  übergeht  (Gesetz  der  isolierten  Leitung). 

Die  Reize,  die  den  Nerven  in  Erregung  zu  versetzen  vermögen,  sind  me- 
chanische, chemische,  thermische,  elektrische  und  physiologische.  Die  Reize 
wirken  entweder  (speziell  die  physiologischen)  vom  Zentrum  aus  nach  der  Peri- 
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pherie  hin  - — zentrifugal  (in  Form  von  Bewegung,  Sekretion  oder  Hemmung 
beider  Funktionen),  oder  umgekehrt,  zentripetal,  von  der  Peripherie  nach  dem 
Zentrum  hin,  hier  Empfindung  erzeugend,  oder  endlich  zentripetal-zentrifugal, 
d.  h.  es  wird  durch  zentripetal  verlaufende  Nervenerregungen  die  Reizung  von 
zentrifugal  nach  der  Peripherie  hin  leitenden  Fasern  zustande  gebracht 
(Reflex). 

Die  letztgenannte,  reflektorische,  vom  Willen  unabhängige  Nerventätigkeit 
ist  an  die  Intaktheit  mehrerer  anatomisch  miteinander  verbundener  Neuron- 
ketten geknüpft,  die  als  „Reflexbogen“  bezeichnet  werden.  Betrachten  wir  einen 
Reflex,  der  durch  das  Rückenmark  vermittelt  wird,  so  ist  der  gewöhnliche  Vor- 
gang (vgl.  Fig.  1)  der,  dass  als  „kurzer“  Reflexbogen  benutzt  wird:  peripheres 
sensibles  Neuron  (periphere  sensible  Nervenfaser),  Spinalganglienzelle,  Neurit 
derselben  (s.  o.),  nächstliegende  Kollaterale  des  Neurits,  die  zu  den  motorischen 
Vorderhorn  zellen  ungefähr  desselben  Rückenmarkssegments  geht(Reflexkollaterale). 
Damit  tritt  der  Reiz  aus  den  Endverästelungen  der  Reflexkollaterale  in  das 


Motorischer  Neurit 


Schema  eines  Reflexvorgangs. 


periphere  motorische  Neuron  über, . und  zwar  in  die  Dendriten  des  motorischen 
Zellkörpers,  den  Zellkörper,  den  motorischen  Neuriten,  d.  h.  die  vordere  Wurzel 
und  endlich  in  die  periphere  motorische  Nervenfaser. 

Beim  Reflexvorgang  können  aber  motorische  Zellen  auch  durch  Vermittlung 
von  solchen  Kollateralen  erregt  werden,  die  von  den  sich  bei  ihrem  Eintritt  ins 
Rückenmark  spaltenden  und  nach  oben  und  unten  hin  abbiegenden  sensiblen 
Wurzelfasern  in  ihrem  ganzen  Verlauf  abgehen.  Hierdurch  wird  es  begreiflich, 
dass  eine  sensible  Reizung  auf  dem  Wege  jener  „langen  Reflexbögen“  in  mehreren 
Rückenmarkssegmenten  (vgl.  auch  Rückenmarkskrankheiten)  Reflexe  hervorrufen 
und  zu  aus  gebreiteten  Reflexbewegungen  Veranlassung  geben  kann.  Auch  ist 
nach  dem  Angeführten  klar,  dass  die  Übertragung  des  sensiblen  Reizes  von 
den  hinteren  Wurzelfasern  und  ihren  Kollateralen  auf  motorische  Zellen  und  Neu- 
riten teils  direkt  stattfinden  kann,  teils  indirekt  durch  Benützung  zwischen  die 
sensible  und  motorische  Faser  eingeschobener  weiterer  Neurone  (vgl.  Fig.  23 
cv,  ksf,  ksc  und  sc,  sz,  src,  S.  103  und  Fig.  26,  S.  111).  Bei  jedem  Reflex - 
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Vorgang  passiert  der  Heiz  Ganglienzellen,  deren  Vorhandensein  im  Reflexbogen 
als  integrierenden  Gliedes  desselben  zum  Zustandekommen  des  Reflexes  im  Ein- 
klang mit  der  Neurontheorie  vorderhand  notwendig  erscheint. 

Das  Zustandekommen  der  Reflexe  kann  bei  vollständiger  Intaktheit  des  derabset- 

, . ° zung  oder 

Reflexbogens  durch  gewisse  Hemmungsmechanismen  unterdrückt  werden,  so  durch  Steigerung 
starke  Erregung  von  Gefühlsnerven,  durch  den  Willen  usw.  Gewöhnlich  werden  <lei  Reflexe' 
für  die  Reflexhemmungen  eigene  Nervenbahnen  angenommen.  Unter  patho- 
logischen Verhältnissen  tritt  ein  Erlöschen  der  Reflexe  ein  durch  die  Unter- 
brechung der  Leitung  irgend  eines  Teiles  des  Reflexbogens,  d.  h.  der  ihn  bilden- 
den Neuron  ketten,  ferner  durch  abnorm  starke  Erregung  der  gesamten  Hemmungs- 
mechanismen, oder  endlich  auch  durch  Zustände,  in  welchen  die  gesamte  Nerven- 
tätigkeit schwer  geschädigt  ist  und  ihre  Reaktion  mehr  oder  weniger  verloren 
hat,  wie  im  tiefen  Koma,  bei  Gehirnapoplexie  u.  ä.  Umgekehrt  tritt  eine  abnorme 
Erhöhung  der  Reflexlätigkeit  ein  bei  pathologischer  Steigerung  der  Erregbarkeit 
des  Reflexbogens,  speziell  der  Zellkörper  der  Neuronketten,  oder  bei  Läsion  und 
Funktionsstörung  der  Hemmungsmechanismen,  worauf  gewöhnlich  die  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  bei  Unterbindung  der  gekreuzten  Pyramidenbahn  bezogen  wird. 

Endlich  muss  man  aber  auch  annehmen,  dass  für  das  Zustandekommen  der 
Reflexe  in  ihrer  normalen  Stärke  die  Einwirkung  gewisser  Zentren  und  Bahnen, 
die  dem  Reflexzentrum  eine  kontinuierliche , tonische  Erregung  zutragen , uner- 
lässlich ist.  Solche  Reflexe  anregenden  Bahnen  verlaufen  für  die  Hautreflexe 
wahrscheinlich  von  der  Hirnrinde  durch  die  Pyramidenbahnen  nach  den  Vorder- 
hornzellen, für  die  Sehnenreflexe  vielleicht  vom  Kleinhirn  durch  den  Vorderseiten- 
strang nach  den  Vorderhörnern.  Ihre  Läsion  würde  eine  Abschwächung  oder 
Aufhebung  der  Sehnen-  bezw.  Hautreflexe  (Bauch-,  Kremasterreflex  u.  a.)  zur  Folge 
haben.  In  zahlreichen  Fällen  ist  die  Feststellung  des  Verhaltens  gewisser  Reflexe 
von  hoher  diagnostischer  Bedeutung,  besonders  namentlich  des  Babinskiretlexes 
und  der  Sehnenreflexe , unter  welchen  der  Patellarsehnenreflex  in  praktischer 
Beziehung  am  häufigsten  in  Betracht  kommt. 

Soll  die  Reizung  der  Nerven  den  normalen  Effekt  haben,  so  darf  keine  dFrol-|®" 
pathologische  Störung  der  Struktur-  oder  Erregungsverhältnisse  im  Leitungs-  tinuitäts- 
apparat  und  vollends  keine  förmliche  Unterbrechung  der  Kontinuität  der  Leitung  peripherer 
vorhanden  sein.  Die  Kontinuitätstrennung  eines  peripheren  Nerven  hat  ausser  Nerven, 
der  Aufhebung  seines  Leitungsvermögens,  wie  schon  bemerkt,  auch  eine  ana- 
tomische Veränderung  seiner  Fasern,  eine  Degeneration  derselben  zur  Folge,  in 
der  Weise,  dass  in  dem  von  der  Läsionsstelle  peripher  gelegenen  Nerven- 
abschnitte die  Markscheide  zerklüftet,  zerfällt  und  verfettet,  der  Achsenzylinder 
erweicht  und  zerbröckelt,  und  die  Kerne  des  Neurilemmas  anschwellen,  sich  ver- 
mehren und  später  verschwinden. 

Wird  ein  motorischer  Nerv  durchschnitten,  stark  gequetscht  oder  gedehnt,  ^akHon8' 
so  tritt  neben  jener  anatomischen  Degeneration  eine  Änderung  seiner  elektrischen 
Reaktionsverhältnisse  ein.  Nachdem  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Einwirkung 
des  Traumas  eine  leichte  Steigerung  der-  Erregbarkeit  des  Nerven  eingetreten 
war,  beginnt  ungefähr  am  dritten  Tage  ein  Absinken  seiner  Erregbarkeit  für 
den  faradischen  und  galvanischen  Strom,  so  dass  mit  Ablauf  der  ersten  bis 
Mitte  der  zweiten  Woche  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Nerven  gänzlich  er- 
lischt. Anders  verhält  es  sich  mit  der  elektrischen  Erregbarkeit  des  mit  dem 
lädierten  Nerven  in  Zusammenhang  stehenden  Muskels.  Zwar  zeigt  sich  auch 
hier  (bei  direkter  Reizung  des  Muskels)  in  den  ersten  2 Tagen  eine  kurzdauernde 
Steigerung  der  Erregbarkeit,  der  bald  ein  bedeutendes  Sinken  derselben  gegen 
beide  Stromesarten  folgt.  Gegen  die  Mitte  der  zweiten  Woche  ist  die  Muskel- 
erregbarkeit gegen  den  faradischen  Strom  dauernd  vernichtet.  Dagegen  hebt 
sich  nun  um  diese  Zeit  die  gesunkene  Erregbarkeit  gegenüber  dem  galvanischen 
Strom  und  macht  einer  Übererregbarkeit  Platz,  so  dass  schon  bedeutend  schwächere 
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Ströme,  als  notwendig  sind,  um  auf  der  gesunden  Seite  eine  Minimalzuckung 
zu  erzeugen,  sichtbare  Muskelkontraktionen  hervorrufen.  Zugleich  ändert  sich 
die  qualitative  Beschaffenheit  dieser  Zuckungen : sie  erfolgen  nicht,  wie  in  der 
Norm,  blitzartig,  sondern  langgezogen,  träge.  Diese  veränderte  äussere  Er- 
scheinungsform ist  der  konstanteste  und  deswegen  charakteristische  Ausdruck 
der  mit  der  Lähmung  verbundenen  Degenerationsvorgänye ; sie  bilden  das 
wichtigste  Merkmal  der  sogenannten  „Entartungsreaktion11 . Neben  diesem  trägen 
Zuckungs verlauf  stellt  sich  weiterhin  in  den  meisten,  speziell  in  den  schweren 
Fällen  der  Lähmung  eine  Änderung  der  elektrischen  Zuckungsformel  ein : die 
Intensität  der  Anodenschliessungszuckung  wächst,  rückt  der  KaSZ  näher,  so 
dass  sie  allmählich  bei  derselben  Stromstärke  wie  diese  erscheint,  oder  auch  die 
KaSZ  an  Stärke  übertrifft.  Auch  die  KaOZ  kommt  leichter  zustande,  als  in 
der  Norm,  d.  h.  sie  wird  durch  dieselbe  Stromstärke  wie  die  AnOZ  ausgelöst, 
ja  sogar  in  manchen  Fällen  eher,  als  die  letztere.  Damit  kann  denn  zuweilen 

die  normale  Zuckungsformel  (KaSZ,  AnSZ  ^ AnOZ  KaOZ)  vollständig  ver- 
kehrt erscheinen,  insofern  als  die  Anodenreaktion  an  die  Stelle  der  Kathoden- 
reaktion tritt:  ASZ , KSZ,  KOZ , AOZ.  Neben  der  gesteigerten  galvanischen 
Erregbarkeit  des  Muskels  zeigt  sieb  auch  häufig  eine  Steigerung  seiner  Erreg- 
barkeit gegen  mechanische  Reize,  so  dass  schon  ein  leichtes  Aufklopfen  auf  den 
Muskel  eine  deutliche  — träge  Kontraktion  hervorruft. 

Man  muss  annehmen , dass  die  degenerierenden  Nervenendigungen  im 
Muskel  auf  direkten  Reiz  noch  erregt  werden,  -während  sie  gegenüber  dem  in- 
direkten Reiz,  der  ihr  von  einer  zentralwärts  gelegenen  Reizstelle  auf  der  Nerven- 
bahn zugetragen  wird,  weniger  oder  gar  nicht  mehr  erregbar  sind.  Die  Muskeln 
oder  die  Nervenendorgane  reagieren  also  in  solchen  Fällen  auf  natürliche  Er- 
regung nicht  mehr,  wohl  aber  künstlich  auf  Öffnung  und  Schliessung  des  kon- 
stanten Stroms.  Die  letzte  Ursache  dieser  auffallenden  Erscheinung  ist  vorder- 
hand nicht  aufgeklärt. 

Je  nach  der  Schwere  des  Falles  gestaltet  sich  der  Ablauf  der  Entartungs- 
reaktion verschieden : in  den  schwersten  — unheilbaren  — Fällen  wird  während 
der  nächsten  6 — 8 Wochen  die  Erregbarkeit  des  gelähmten,  degenerierten  Mus- 
kels gegen  den  galvanischen  Strom  immer  schwächer,  und  bleibt  schliesslich  als 
letzter  Ausdruck  derselben  nur  noch  eine  unbedeutende  träg  erfolgende  Anoden- 
schliessungszuckung zurück,  bis  auch  diese  verschwindet.  In  den  heilbaren 
Fällen  dagegen  tritt  mit  der  Regeneration  auch  wieder  die  KSZ  in  den  Vorder- 
grund. Die  Zuckungen  werden  kürzer,  mehr  blitzartig,  die  normalen  Erregbar- 
keitsverhältnisse kehren  ganz  allmählich  zurück;  der  Nerv  reagiert  endlich  wieder 
prompt  auf  den  faradischen  und  galvanischen  Strom.  Wichtig  ist,  dass  die 
willkürliche  Beweglichkeit  gewöhnlich  schon  früher  wieder  vorhanden  ist,  als  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  lädierten  peripheren  Nerven;  in  solchen  Fällen  ver- 
mögen dann  auch  elektrische  Reize,  die  den  Nerven  oberhalb  der  Läsionsstelle 
treffen,  Muskelkontraktionen  auszulösen.  Ebenso  treten  im  Muskel  mit  dem 
Fortschreiten  der  Regeneration  wieder  die  normalen  elektrischen  Reaktionsver- 
hältnisse ein. 


Man  würde  fehlgehen,  wenn  man  glaubte,  dass  die  geschilderte  typische 
'Form  der  EaR  regelmässig  bei  peripheren  Lähmungen  zu  finden  wäre;  im  Gegen- 
teil hat  sich  herausgestellt,  dass  sehr  zahlreiche  Abweichungen  davon  in  praxi 
beobachtet  werden,  die  der  Diagnostiker  in  der  Hauptsache  kennen  muss.  Lange 
bekannt  ist  im  Gegensatz  zu  der  typischen  kompletten  EaR  diejenige  Form  der 
„partiellen  EaR11,  bei  der  trotz  motorischer  Lähmung  die  faradische  und  gal- 
vanische Erregbarkeit  des  Nerven  und  auch  die  faradische  Erregbarkeit  des 
Muskels  normal  oder  nahezu  normal  stark  entwickelt  bleiben,  während  die  gal- 
vanische Reizung  des  Muskels  Übererregbarkeit,  Vorwiegen  des  AnSZ  und  Träg- 
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heit  der  Zuckungen  ergibt.  Ebenfalls  schon  längere  Zeit  gekannt  sind  die 
Fälle,  in  welchen  bei  der  faradischen  Reizung  des  Nerven  und  Muskels  trüge 
Zuckungen  erzielt  werden  („ faradische  EaR“).  Damit  aber  sind  die  Möglich- 
keiten der  bei  peripheren  Lähmungen  zu  beobachtenden  Änderungen  in  der 
elektrischen  Reaktion  nichts  weniger  als  erschöpft.  Wenn  man  daran  festhält, 
dass  das  massgebende  Merkmal  für  das  Vorhandensein  einer  EaR  die  träge 
Form  der  Zuckung  auf  den  elektrischen  Reiz  ist,  so  kann  man  mit  Stintzing 
10  und  mehr  Varietäten  der  EaR  differenzieren,  Modifikationen,  die  nach  seinen 
Untersuchungen  zum  Teil  nur  mit  den  jeweiligen  Fort-  und  Rückschritten  der 
Affektion  zusammenhängende,  vorübergehende  Übergangsstufen  der  veränderten 
Reaktion  des  kranken  Nerven  und  Muskels  darstellen.  Durch  die  Stixtzing  sehe 
Arbeit  sind  unsere  Anschauungen  über  die  Bedeutung  der  Modifikationen  der 
EaR  wesentlich  geklärt  worden  und  man  hätte  künftig  mindestens  3 Haupt- 
gruppen der  EaR  zu  unterscheiden,  nämlich: 

1.  Fälle,  in  denen  der  Nerv  total  unerreghar  ist  („ komplette  EaRu),  auf 
galvanische  und  faradische  Reizung  desselben  keine  Zuckung  erfolgt,  während 
der  Muskel  auf  die  galvanische  Reizung  mit  einer  trägen  Zuckung  antwortet, 
auf  die  faradische  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden:  entweder  gar  nicht  (ge- 
wöhnlicher Fall  der  kompleten  EaR),  oder  teils  prompt,  teils  träge. 

2.  Fälle,  in  denen  der  Nerv  auf  beide  Arten  des  Stroms  (konstanten, 
wie  faradischen)  mit  prompter  Zuckung,  wenn  auch  nur  bei  Anwendung  stärkerer 
Ströme,  reagiert  („ partielle “ EaR),  der  Muskel  auf  den  konstanten  mit  träger 
Zuckung  reagiert,  auf  den  faradischen  bald  gar  nicht,  bald  träge,  bald  prompt 
(gewöhnliche  Form  der  partiellen  EaR). 

3.  Fälle,  die  in  der  Mitte  zwischen  der  ersten  und  zweiten  Gruppe  stehen, 
in  welchen  der  Nerv  nicht  seine  prompte  Reaktionsfähigkeit  besitzt,  sei  es  dass 
er  nur  auf  eine  der  beiden  Stromesarten  reagiert,  oder  zwar  auf  beide,  aber 
mindestens  auf  eine  derselben  mit  träger  Zuckung.  Der  Muskel  reagiert  dabei 
sehr  verschieden,  meist  auf  beide  Stromesarten  träge. 

Zugleich  mit  der  Entartungsreaktion  findet  man  an  den  gelähmten  Teilen 
eine  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochene  Atrophie  der  Muskulatur.  Diese 
sowohl,  als  auch  die  nach  Läsionen  des  peripheren  motorischen  Neurons 
peripherwärts  von  der  Läsionsstelle  eintretende  Degeneration  der  Nerven  bis  in 
seine  Endigungen  in  der  Muskelsubstanz  wurde  bis  vor  kurzem  als  die  Folge 
des  „trophischen“  konservierenden  Einflusses  der  motorischen  Kerne  auf  die  von 
ihnen  ausgehenden  Nervenfasern  und  die  zugehörigen  Muskeln  angesehen.  Ein 
solcher  existiert  aber,  wie  neuere  Untersuchungen,  namentlich  die  J AMINS,  er- 
wiesen haben,  wenigstens  soweit  die  Muskelsubstanz  dabei  in  Betracht  kommt, 
in  Wirklichkeit  nicht.  Wir  haben  die  Ursache  des  Muskelschwunds  bei  Läh- 
mungen vielmehr  in  der  Inaktivität  der  betreffenden  Muskeln  zu  suchen,  weil 
jeder  nicht  mehr  tätige  Muskel  unweigerlich  atrophiert,  besonders  stark  aber  nur 
dann,  wenn  alle  nervösen  Einwirkungen,  nicht  nur  die  motorischen,  sondern 
auch  die  reflektorisch-sensorisch-motorischetl  fehlen.  Letzteres  ist  nur  bei  aus- 
gedehnten Lähmungen  im  Gebiete  der  peripheren  Neurone  der  Fall,  bei  welchen 
diese  Reflexbahnen  (sensible  Bahn,  motorische  Ganglienzellen,  motorische  Bahn) 
gänzlich  unterbrochen  sind.  Bei  zentraler  gelegenen  Läsionen  werden  zwar  die 
Willensimpulse  nicht  mehr  zu  den  peripheren  motorischen  Ganglienzellen  ge- 
tragen, die  sensorisch-motorischen  Reflexerregungen  dagegen  bestehen  in  vollem 
Umfang  weiter  und  diese  sind  imstande,  die  gelähmten  Muskeln  in  ihrem  Leben 
einigermassen  zu  erhalten,  so  dass  also  bei  Lähmungen,  die  von  Läsionen  der 
zentralen  motorischen  Neurone  ausgehen,  nie  so  hochgradige  Atrophien  beobachtet 
werden,  wie  speziell  beim  Untergang  der  Kerne  im  Rückenmark. 

Nach  dem  eben  Gesagten  ist  es  begreiflich,  dass  wir  EaR  und  Muskel- 
schwund vor  allem  bei  den  schweren  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  er- 
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warten  dürfen,  ferner  bei  Erkrankung  der  zentraler  gelegenen  Teile  der  peri- 
pheren motorischen  Neurone,  d.  h.  der  vorderen  Wurzeln  und  Vorderhörner,  und 
ebenso  bei  Erkrankungen  der  den  Vorderhornganglienzellen  entsprechenden 
Bulbusnervenkerne. 

Findet  man  keine  Entartungsreaktion  im  Gebiet  einer  motorischen  Paralyse, 
so  spricht  dies  in  der  Regel  für  eine  Erkrankung  der  zentralen  motorischen  Neu- 
rone im  Gehirn  und  Rückenmark,  doch  ist  dies  keineswegs  immer  der  Fall. 
Denn  es  gibt  genug  Fälle  von  zweifellos  peripherer  Lähmung,  in  welchen  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  Nerven  und  Muskels  ganz  unverändert  bleibt  oder 
gegen  beide  Stromarten  einfach  herabgesetzt  ist  (ohne  qualitative  Änderungen 
der  Reaktion).  Solche  Fälle  sind  in  prognostischer  Beziehung  als  fast  ausnahms- 
los leicht  verlaufende  Lähmungen  zu  bezeichnen.  Hat  ferner  die  Erregbarkeit 
des  Nerven  gegenüber  dem  elektrischen  Reiz  in  bedeutendem  Masse  Not  gelitten, 
so  ist  auf  rasches  Zurückgehen  der  Lähmung  nicht  zu  rechnen,  und  je  mehr 
vollends  die  Zeichen  der  EaR  entwickelt  sind,  um  so  weniger  sicher  ist  ein 
günstiger  Verlauf  von  vornherein  zu  prognostizieren.  Solche  Lähmungen  sind 
vielmehr  stets  als  schwere  anzusehen,  deren  Heilung,  wenn  überhaupt  eine  solche 
zustande  kommt,  gewöhnlich  viele  Monate  in  Anspruch  nimmt. 

Wesentlich  andere  Verhältnisse  als  die  geschilderten  finden  sich  bei  der 
Lähmung  der  peripheren  sensiblen  Nerven.  Dieselben  entspringen  nicht  wie  die 
motorischen  Nerven  im  Zentralorgan  (als  die  Achsenzylinderfortsätze  der  motorischen 
Ganglienzellen),  sondern  ausserhalb  desselben  aus  den  Zellen  der  Spinalganglien 
(bezw.  den  Ganglien  der  Hirnnerven).  Von  diesen  gehen  Nervenfortsälze  aus , 
die  nach  dem  Zentrum  ( als  Neuriten  durch  die  hinteren  Wurzeln)  und  nach 
der  Peripherie  hin  ( vielleicht  als  Dendriten)  abzweigen ; beide  sind  in  ihrer 
Ernährung  von  der  Intaktheit  der  betreffenden  Ganglienzellen  abhängig,  d.  h. 
degenerieren,  sobald  sie  von  letzteren  getrennt  werden. 

Durchschneidet  man  einen  sensiblen  Nerven  zentralwärts  von  seinem 
Ursprungskern  (d.  h.  einen  Rückenmarksnerven  zentralwärts  vom  Spinalganglion), 
so  degeneriert  das  Gros  der  Fasern  im  peripheren  Nerven  nicht,  wohl  aber  de- 
generieren unter  diesen  Umständen  die  Fasern  zentralwärts  von  der  Läsion  in 
den  hinteren  Wurzeln  und  deren  Fortsetzung,  den  Hintersträngen.  Wird  der 
Nerv  peripher  vom  Spinalganglion  durchschnitten,  so  sollten  nach  der  Neuron- 
theorie auf  keinen  Fall  im  zentralen  Stumpf  und  den  zugehörigen  Zellen  des 
Spinalganglions  Degenerationserscheinungen  auftreten.  Neuere  Untersuchungen 
haben  aber  gezeigt,  dass  dabei  doch  eine  sekundäre  Degeneration  im  Spinal- 
ganglion eintritt  und  dieselbe  sich  sogar  in  die  hinteren  Wurzeln  und  deren 
Fortsetzung,  die  Hinterstränge,  weiter  erstreckt.  Die  Ursache  dieser  auf  den 
ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  ist  wahrscheinlich  darin  zu  suchen,  dass 
nach  solchen  Läsionen  dem  Ganglion  nicht  mehr  die  gewohnten  Reize  zufliessen, 
die  zur  Erhaltung  seiner  Integrität  begreiflicherweise  notwendige  Bedingung  sind. 

Die  Folge  der  Leitungsaufhebung  in  den  peripheren  sensiblen  Nervenfasern 
ist  in  klinischer  Beziehung  die  Anästhesie,  wie  wir  sie  bei  den  verschieden- 
artigsten (traumatischen,  entzündlichen  usw.)  Erkrankungen  der  sensiblen  Nerven 
beobachten. 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

Der  Endeffekt  der  Leitungsunterbrechung  der  motorischen  und  sensiblen 
Bahnen,  d.  h.  eine  Lähmung  bezw.  Anästhesie,  ist  derselbe,  gleichgültig  ob  die 
Ursache  der  Lähmung  im  Gehirn,  Rückenmark  oder  im  peripheren  Nervensystem 
gelegen  ist.  Es  hat  daher  häufig  gewisse  Schwierigkeiten,  die  diagnostisch 
wichtige  Frage  zu  lösen,  ob  eine  periphere  oder  zentrale  Lähmung  bezw. 


Krankheiten  der  peripheren  Nerven. 


9 


Anästhesie  vorliegt.  Zum  Teil  ist  die  Entscheidung  bereits  unter  Berück- 
sichtigung des  soeben  erörterten  Verhaltens  der  elektrischen  Reaktionsverhält- 
nisse im  Lähmungsgebiete  möglich.  Indessen  ist  die  elektrischdiagnostische 
Prüfung  nur  eines  der  uns  zu  Gebote  stehenden  klinischen  Hilfsmittel,  um  den 
Charakter  der  Lähmung  im  einzelnen  Falle  zu  erkennen.  In  der  Regel  reicht 
sie  zu  einer  sicheren  Diagnose  in  genannter  Beziehung  nicht  aus ; vielmehr 
kommen  hierfür  gleichzeitig  alle  möglichen  anderen  Gesichtspunkte  in  Betracht, 
die  erst  später  besprochen  werden  können.  Indessen  scheint  es  mir  geboten, 
schon  jetzt  wenigstens  eine  Übersicht  der  Anhaltspunkte  zu  geben,  welche  für 
die  Diagnose  der  Lähmung  der  peripheren  Nerven  im  Gegensatz  zu  der  Diagnose 
der  zentralen  Lähmungen  im  allgemeinen  massgebend  sind : 


Für  periphere  Lähmung  spricht: 

Entartungsreaktion , Schwund  des 
Volums  der  gelähmten  Muskeln. 


Bei  Lähmung  eines  gemischte  Fasern 
führenden  Nerven  gleichzeitig  motorische 
Lähmung  und  Anästhesie  im  Ausbrei- 
tungsbezirk des  betreffenden  Nerven ; 
partielle  Empfindungslähmungen  fehlen 
in  der  Regel. 

Genaue  Lokalisation  der  Lähmungs- 
erscheinungen auf  den  Ausbreitungsbe- 
zirk eines  Nervenstamms;  Befallensein 
aller  Nervenzweige  innerhalb  dieses  Be- 
zirks. 


Reflexe  fehlen  in  dem  gelähmten 
oder  anästhetischen  Bezirk  gänzlich,  so- 
bald der  Reflexbogen  durch  die  Nerven- 
läsion  total  unterbrochen  ist.  Ebenso 
fehlen  die  Mitbewegungen  bei  kompletter 
peripherer  Lähmung. 

Begleiterscheinungen,  die  auf  zere- 
brale oder  spinale  Krankheiten  direkt 
hinweisen,  fehlen  bei  den  reinen  Formen 
peripherer  Lähmung  vollständig. 


Für  zentrale  Lähmung  spricht: 

Fehlen  jeder  EaR  (die  Fälle  natür- 
lich ausgenommen,  wo  die  prinzipiell 
zur  peripheren  motorischen  Faserbahn 
gehörigen  Vorderhornganglienzellen  und 
Hirnnervenkerne  und  die  davon  nach 
der  Peripherie  hin  abgehenden,  noch 
intrazentral  verlaufenden  Fasern  be- 
troffen sind).  Im  allgemeinen  findet 
man  die  elektrische  Erregbarkeit  in  den 
gelähmten  Teilen  nicht  verändert  und 
ebenso  keinen  stärkeren  Muskelschwund 
trotz  langdauernder  Lähmung. 

Anästhesie  und  motorische  Lähmung 
kann  jede  für  sich  bestehen,  trotzdem 
in  den  Nervenstämmen  des  betreffen- 
den Körperteiles  sensible  und  motori- 
sche Fasern  vertreten  sind;  partielle 
Empfindungslähmungen  sind  ganz  ge- 
wöhnlich. 

Bei  ausgebreiteter  Lähmung  sind 
gewisse  Typen  der  äusseren  Lähmungs- 
form unverkennbar:  Paraplegie,  Hemi- 
plegie, gekreuzte  Hemiplegie  usw.  Ist 
die  Lähmung  eine  beschränkte,  so  ist 
trotzdem  dabei  nicht  ein  Nervenstamm 
isoliert  gelähmt. 

Die  Reflexe  sind  in  dem  Lähmungs- 
bezirk erhalten  (oder  gesteigert,  wofern 
Hemmungsbahnen  von  der  Affektion  mit- 
betroffen sind).  Mitbewegungen  können 
vorhanden  sein. 

N eben  der Läh mung  even tuell  gleich- 
zeitiges Vorhandensein  von  psychischen 
Störungen,  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Gehör-,  Sehstörungen,  ophthalmoskopi- 
schen Veränderungen,  Aphasie,  Ver- 
änderung der  Urinbeschaffenheit,  Blasen- 
und  Mastdarmfunktionsstörungen  u.  ä. 
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Ätio-  Die  angeführten  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  peripheren  und  zen- 

i°fitspunkte  trälen  Lähmungen  in  Betracht  kommenden  allgemeinen  Grundsätze  erleiden  im 
für  die  einzelnen  gewisse  Modifikationen  und  Einschränkungen,  wie  sich  bei  Besprechung 
der  Diagnose  der  verschiedenen  Affektionen  des  Nervensystems  ergeben  wird. 

Ehe  wir  indessen  zur  Diagnose  der  speziellen  Erkrankungen  der  peripheren 
Nerven  übergehen,  soll  noch  mit  einigen  Worten  der  allgemeinen  Ätiologie 
derselben  gedacht  werden,  soweit  die  Beachtung  der  hierbei  in  Betracht  kommen- 
den Momente  die  Diagnose  mitbestimmt.  Die  verschiedensten  Ursachen  ver- 
mögen auf  den  peripheren  Verlauf  der  Nerven  einzuwirken  und  die  Funktion 
derselben  zu  schädigen,  so  dass  eine  Steigerung  oder  Verminderung  der  Erreg- 
barkeit resultiert  bezw.  die  Nervenleitung  vollständig  aufgehoben  wird.  Es  kommen 
hier  in  Betracht:  Traumen  aller  Art,  mechanischer  Druck  und  Zerrungen  (be- 
dingt durch  Neubildungen,  Entzündungsprozesse  usw.  in  der  Nachbarschaft  des 
Nerven),  die  Nervenstämme  selbst  betreffende  Erkrankungen  (Neurome,  Neuritis). 
Ferner  sind  für  viele  Fälle  von  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  Schädlichkeiten 
thermischer  Natur  als  Ursache  der  Erkrankung  anzusehen;  namentlich  kann  bei 
der  plötzlichen  Entstehung  der  Neuralgien  und  einzelner  peripherer  Lähmungen 
die  Erkältung  zuweilen  mit  aller  Sicherheit  als  ätiologischer  Faktor  nachgewiesen 
werden.  Eine  weitere  ergiebige  ( chemische ) Quelle  peripherer  Nervenkrankheiten 
bilden  Intoxikationen  und  Infektionskrankheiten.  Von  den  ersteren  gibt  die  Blei- 
vergiftung, der  Alkoholismus,  im  weiteren  Sinne  als  Autointoxikation  auch  der 
Diabetes  mellitus,  von  den  letzteren  (deren  mächtiger  ätiologischer  Einfluss  auf 
die  Entstehung  von  Nervenleiden  in  neuerer  Zeit  sich  immer  mehr  herausge- 
stellt hat)  die  Malaria,  Diphtherie,  Syphilis  und  Influenza  am  häufigsten  Anlass 
zur  Erkrankung. 

Wesentlich  für  die  normale  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  eine  genügende  Er- 
nährung und  ausreichende  Versorgung  der  Nerven  mit  Blut;  bei  vorgeschrittener 
Ernährungsstörung  nimmt  die  Erregbarkeit  ab.  Doch  ist  wohl  zu  bemerken, 
dass  unter  solchen  Verhältnissen  dem  Sinken  der  Nervenenergie  erst  eine 
Periode  voranzugehen  pflegt , in  der  die  Erregbarkeit  der  Nerven  gesteigert 
ist , eine  physiologische  Tatsache,  die  sehr  gewöhnlich  in  der  Pathologie  zur  Er- 
scheinung kommt  und  die  Häufigkeit  der  allgemeinen  Nervosität,  der  Neuralgien 
u.  ä.  bei  schlecht  genährten,  anämischen  oder  mit  Konstitutionskrankheiten  be- 
hafteten Individuen  erklärt.  Schliesslich  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  trotz  genauester  Nach- 
forschung schlechterdings  keine  Ursache  der  Krankheit  aufgefunden  werden  kann. 


V 


Diagnose  der  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven. 


Die  sensiblen  Nerven  vermitteln  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten 
durch  Erregung  ihrer  spezifischen  Endorgane.  Als  solche  sind  in  der  Haut 
vorhanden:  Druckpunkte,  Wärmepunkte,  Kältepunkte,  deren  Reizung  in  ana- 
tomisch gesonderten  Fasern,  die  mit  jenen  Punkten  in  Verbindung  stehen,  fort- 
geleitet und  im  Gehirne  an  verschiedenen  voneinander  isolierten  Stellen  (Zentral- 
apparaten) in  verschiedener  Weise  perzipiert  wird.  In  konsequenter  Durchführung 
des  Gesetzes  der  spezifischen  Energie  der  Nervenfasern  werden  heutzutage  auch 
bestimmte  Schmerznerven  mit  ebenfalls  isolierten  peripheren  und  zentralen  End- 
apparaten angenommen,  deren  Erregung  ausschliesslich  Schmerz  hervorruft. 
Schmerzempfindungen  werden  aber  nicht  nur  von  der  Haut,  sondern  auch  von 
inneren  Organen,  speziell  auch  von  den  Muskeln  ausgelöst  und  zwar  nicht  nur 
von  den  quergestreiften  (Quetschung,  Rheuma),  sondern  auch  von  den  glatten 
(Koliken,  Wehen),  ebenso  von  den  Sehnen,  dem  Periost,  den  Meningen  u.  a. 
Am  intensivsten  werden  die  Schmerznerven  von  chemischen  Reizen  angeregt; 
auf  schwache  Schmerzreize  tritt  die  Schmerzempfindung  relativ  spät  auf,  so  dass 
wenn  zu  gleicher  Zeit  Tast-  und  Temperaturreize  einwirken,  diese  früher  perzipiert 
werden,  als  der  Schmerz,  eine  Erscheinung,  die  in  der  Pathologie  in  exzessiver 
Weise  zutage  treten  kann  (vgl.  das  Kapitel  Tabes  dorsalis). 

Die  Intensität  des  Schmerzes  hängt  von  der  Stärke  des  Reizes,  ferner  von 
der  Zahl  der  gereizten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  und  speziell  auch  von 
ihrer  Reizbarkeit  ab.  Ist  letztere  krankhaft  gesteigert,  so  können  schon  leise 
Berührungen  der  Haut  lebhafte  Schmerzen  erzeugen.  Die  Qualität  der  Schmerzen 
ist  sehr  mannigfaltig;  man  unterscheidet  in  dieser  Beziehung  Schmerzen  von 
bohrendem,  schneidendem,  reissendem,  schiessendem  Charakter  usw.  Heftige 
Schmerzen  „irradiieren“  auch  leicht,  d.  h.  strahlen  auf  grössere  Bezirke,  als  der 
Reizstelle  entsprechen,  aus,  was  unter  pathologischen  Verhältnissen  häufig  zu 
beobachten  ist.  Im  allgemeinen  zeigen  auch  die  durch  Reize  hervorgerufenen 
Schmerzen  eine  lange  Nachdauer. 

Weicht  aus  irgend  welchem  Grunde  die  Reaktion  der  sensiblen 
Nerven  von  der  Norm  ab,  so  manifestiert  sich  dieses  pathologische  Ver- 
halten in  einer  Steigerung  oder  Verminderung  der  Reizbarkeit  als  Hyper- 
ästhesie oder  als  Hypästhesie  bezw.  Anästhesie.  Die  Anästhesie  kann  sich 
auf  alle  Empfindungsqualitäten  erstrecken  oder  nur  einzelne  derselben 
betreffen  („partielle  Empfindungslähmung“),  so  dass  nur  die  Berührungs- 
empfindung ( taktile  Anästhesie ) oder  nur  die  Temperaturempfindung 
(Thermanästhesie)  oder  nur  die  Schmerzempfindung  ( Analgesie ) erloschen 
ist.  Im  Gegensatz  dazu  reagieren  in  Zuständen  von  HyperaJgesie  die 
sensiblen  Nerven  wegen  ihrer  abnormen  Reizbarkeit  auf  Irritamente  mit 
einer  stärkeren  Schmerzempfindung,  als  der  Reizgrösse  entspricht. 


Qualitäten 
der  Haut- 
sinnesemp- 
findtingen. 


Intensität 
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Anästhesie, 

Hyper- 

ästhesie. 

Analgesie. 


Hyper- 

algesie. 


12 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


Neuralgie. 


Parästliesie. 


Ist  der  Schmerz  auf  das  Ausbreitungsgebiet  einzelner  Nerven  streng 
lokalisiert  und  tritt  er  in  Anfällen  auf,  so  wird  er  als  Neuralgie  be- 
zeichnet. Wir  dürfen  vielleicht  annehmen,  dass  in  solchen  Fällen  auf 
die  sensiblen  Fasern  eine  Reihe  schwacher  Reize  ausgeübt  wird,  deren 
öftere  Wiederholung  durch  ungewöhnlich  protrahierte  und  ausgiebige 
Summation  schliesslich  einen  Schmerz  an  fall  auszulösen  vermag. 

Unter  Parästhesie  endlich  versteht  man  qualitativ  abnorme  Sen- 
sationen (die  als  „Pelzigsein“,  „Ameisenkriechen“,  „Kitzel“  u.  ä.  vom 
Kranken  bezeichnet  werden),  dadurch  entstehend,  dass  Reize,  welche  die 
sensiblen  Nerven  treffen,  nicht  von  der  Wahrnehmung  eines  Druckes 
oder  Schmerzes,  sondern  von  der  eines  ungewöhnlichen,  der  Art  und 
Intensität  des  Reizes  nicht  entsprechenden  Gemeingefühls  gefolgt  sind. 
Solche  qualitativ  abnorme  Sensationen  können  sich,  wie  begreiflich,  bei 
quantitativ  abnormer  Reaktion  der  Nerven,  d.  h.  bei  Anästhesien  und 
Hyperästhesien,  bei  Analgesie  und  Hyperalgesie  geltend  machen. 


Anästhesie. 

Die  Diagnose  der  verschiedenen  Formen  und  Grade  der  Anästhesie 
ist  fast  immer  eine  leichte  Aufgabe.  Meist  haben  die  Patienten  selbst 
das  richtige  Gefühl,  dass  der  eine  oder  andere  Teil  der  Körperober- 
fläche gegen  taktile  Eindrücke  oder  Schmerzreize  unempfindlich  geworden 
ist ; vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  Sinnesorgan  oder  die  mit  dem- 
selben in  Verbindung  stehenden  nervösen  Leitungsbahnen  gelitten  haben. 
Weniger  deutlich  pflegt  den  Patienten  der  Verlust  des  Muskelgefühls 
und  anderer  verwandter,  von  den  Gelenken,  Knochen  und  Einge weiden 
vermittelter  Gemeingefühle  zum  Bewusstsein  zu  kommen.  Unter  allen 
Umständen  ist  eine  genauere  Präzisierung  der  Intensität  und  Art  der 
Anästhesie  im  einzelnen  Falle  nur  durch  gründliche,  sachgemäss  ange- 
stellte  Untersuchung  möglich. 

Die  Kenntnis  der  Details  der  Untersuchungsniethoden  gehört  nicht  in  den 
Rahmen  unserer  Aufgabe  und  es  wird  daher  von  denselben  nur  da  und  dort 
nebenbei  die  Rede  sein.  Wesentlich  für  unseren  Zweck  ist  lediglich  die  Ver- 
wertung der  mittelst  jener  Untersuchungsmethoden  gewonnenen  Resultate  zur 
Feststellung  der  Diagnose  der  einzelnen  Formen  von  Anästhesie. 

Dieselbe  gründet  sich  auf  die  Konstatierung  von  Anästhesien  im  Bereich 
der  Sinnesorgane:  des  Auges,  Gehörs-,  Geruchs-,  Geschmacks-  und  Tastorgans; 
und  ferner  von  Anästhesien  der  die  Empfindung  von  Gemeingefühlen  vermitteln- 
den Nerven.  Die  Anästhesien  auf  dem  Gebiete  des  Seh-  und  Gehörorgans  werden 
in  den  Lehrbüchern  der  betreffenden  Spezial  Wissenschaften  abgehandelt;  es  ist 
daher  von  ihrer  Besprechung  in  diesem  Werke  abgesehen. 

Geruchsanästhesie,  Anosmie. 

Die  Diagnose  der  Anästhesien  des  Geruchsinns  hat  bis  jetzt  nur  unterge- 
ordnete klinische  Bedeutung,  da  dieselben  selten  rein  Vorkommen  und  im  allge- 
meinen noch  wenig  studiert  sind,  hauptsächlich  aber,  weil  der  Arzt  auf  gewöhn- 
lich sehr  zweifelhafte  Angaben  und  durch  das  subjektive  Ermessen  des  Patienten 
bestimmte  Befunde  bei  Feststellung  der  Anosmie  angewiesen  ist.  Die  Abnahme 
der  Geruchsempfindung  äussert  sich  so,  dass  die  betreffenden  Kranken  gas- 
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förmige  übel-  oder  wohlriechende  Substanzen  bei  der  Inspiration  oder  beim 
Schnüffeln  nicht  mehr  als  Gerüche  wahrnehmen,  und  alle  diejenigen  Geschmacks- 
empfindungen, bei  welchen  das  Aroma  der  Schmecksubstanzen  eine  wesentliche 
Rolle  spielt,  so  beim  Schmecken  von  Wein  u.  ä. , in  anderer,  als  der  normalen 
Weise  zum  Bewusstsein  kommen.  Letztere  Kranke  klagen,  da  der  Mangel  an 
eigentlicher  Riechfähigkeit  ihnen  weniger  lästig  ist  und  deswegen  weniger  beachtet 
wird,  hauptsächlich  über  „Geschmacksstörungen“.  Eine  nähere  Untersuchung 
zeigt  indessen  sofort,  dass  eine  Anosmie,  nicht  eine  Geschmacksanästhesie  vor- 
liegt. Vorausgesetzt  darf  dabei  werden,  dass  beide  Hälften  der  Riechsphäre 
anästhetisch  geworden  sind,  weil  nur  dann  der  gustatorische  Wohlgeschmack  in 
störender  Weise  verschwindet.  Zur  Prüfung  des  Geruchsinns  auf  seine  Funktions- 
inteusität  (am  besten  mit  einem  Olfaktometer  von  Zwaardemaker  oder  von 
Savelieff)  hat  man  solche  Stoffe  zu  wählen,  die  exklusiv  Riechstoffe  sind, 
nicht  solche,  die  zugleich  als  starke  Reize  der  sensiblen  Nerven  der  Nasenhöhle 
wirken  (V,  2)  (wie  Essigsäure  u.  a.),  weil  bei  Anwendung  der  letzteren  unreine 
Untersuchungsresultate  gewonnen  werden. 

Sehen  wir  von  den  Anosmien  zentralen  Ursprungs  ab,  von  welchen  noch 
bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehirnerkrankungen  die  Rede  sein  wird, 
so  haben  wir  als  periphere  Anosmien  speziell  nur  solche  Fälle  zu  betrachten, 
in  welchen  die  Endapparate,  die  Riechfäden,  und  der  Stamm  des  Olfactorius  bis 
zu  den  Wurzeln  funktionsunfähig  werden.  Das  ist  am  ehesten  mit  einer  ge- 
wissen Sicherheit  zu  diagnostizieren  bei  der  Anosmie  nach  Schädelbrüchen,  bei 
Affektionen  der  Schädelknochen,  namentlich  auch  der  Lamina  cribrosa  des  Sieb- 
beins, bei  Tumoren  im  Vorderhirn  und  Meningitis,  dagegen  lassen  die  Fälle  von 
peripherer  Anosmie,  bei  welcher  jene  Ursachen  der  Schädigung  des  Olfaktorius- 
stamms und  seiner  Fäden  ausgeschlossen  werden  können,  und  als  wahrschein- 
licher Sitz  der  Affektion  die  Riechzellen  angenommen  werden  müssen,  nie  eine 
sichere  Diagnose  zu.  Denn  da  die  versteckte  Lage  der  Regio  olfactoria  jede 
genauere  Untersuchung  hindert  und  die  Resultate  einer  elektrischen  Prüfung  bis 
jetzt  unsicherer  Natur  sind,  besitzen  wir  in  solchen  Fällen  zu  wenig  feste  An- 
haltspunkte, um  über  eine  Vermutungsdiagnose  hinauszukommen,  um  so  mehr, 
als  auch  anatomische  Veränderungen  der  Nasenschleimhaut:  Katarrhe  und 

Schwellungen  derselben,  Verengerungen  des  Riechkanals,  Polypen  u.  ä.  die  Zu- 
leitung der  Gerüche  zu  den  Riechzellen  erschweren  oder  aufheben,  ja  schon  eine 
gewisse  Trockenheit  der  Mukosa  die  Geruchsfähigkeit  reduziert.  Auf  diese  Weise 
wird  durch  Zustände  mangelhafter  Rezeptionsfähigkeit  der  Riechfläche  für  Olfak- 
toriusreize nervöse  Anosmie  vorgetäuscht.  Immerhin  wird  man  nicht  fehl  gehen, 
wenn  man  die  durch  exzessive  Gerüche  entstehende  Anosmie,  die  nach  heftigen 
Katarrhen  der  Nasenschleimhaut  zurückbleibende  Anosmie  u.  ä.  von  einer  An- 
ästhesie der  Endapparate  des  Olfactorius  abhängig  macht. 


Geschmacksanästhesie , Ageusie. 

Die  gustatorische  Anästhesie  bietet  entschieden  grösseres  klinisches 
Interesse,  als  die  Anosmie.  Ehe  wir  uns  mit  der  Diagnose  der  einzelnen 
Formen  der  Geschmacksanästhesie  beschäftigen , ist  es  unumgänglich 
notwendig,  kurz  auf  das  anatomische  und  physiologische  Verhalten  der 
beim  Schmecken  in  Betracht  kommenden  Nervenbahnen  ein  zu  gehen. 

Von  vornherein  muss  bemerkt  werden,  dass  die  Frage  nach  der  Anteil- 
nahme an  der  Geschmacksempfindung,  welche  den  verschiedenen  Nervenfasern 
zukommt,  durch  das  Experiment  am  Tier  selbstverständlich  sehr  schwierig  zu 
lösen  ist;  am  ehesten  ist  die  Entscheidung  bezüglich  gewisser  strittiger  Punkte 
in  diesem  Kapitel  von  seiten  der  klinischen  Erfahrung  zu  erwarten.  Sicher  ge- 
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stellt  ist,  dass  der  N.  glossopharyngeus  Geschmacksnerv  ist.  Er  verbreitet 
sich  als  solcher  in  der  Zungenwurzel,  dem  weichen  Gaumen  und  dessen  Um- 
gebung; die  vorderen  Zweidrittel  der  Zunge  dagegen  schmecken  durch  Er- 
regung von  Fasern,  welche  in  dem  Lingualis  verlaufen,  zum  grössten  Teil  auf 
die  Chorda  tympani  und  von  dieser  aus  in  den  Facialis  übergehen  (s.  Fig.  2 
S.  16).  Die  Geschmackserregung  wird  dann  aus  der  Bahn  des  Facialis  durch 
den  vom  Ggl.  geniculi  n.  facialis  abgehenden  Petrosus  superßc.  minor  in  den 
3.  Ast  des  Quintus  und  dessen  spinale  Wurzel  zu  dem  Glossopharyngeuskern 
weitergeleitet.  Zugleich  stehen  aber  der  Geschmacksempfindungsleitung  ausser 


Verlauf  des  N.  facialis  und  seiner  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  glossopharyngeus. 
Verlauf  der  Hauptbahnen  der  Gesehmacksfasern  rot  eingezeichnet. 


der  zum  Gehirn  angeführten  Hauptstrasse  noch  weitere  Nebenbahnen  zur  Ver- 
fügung, nämlich: 

auf  der  Bahn  des  Glossopharyngeus  durch  den  Zusammenhang  des  N. 
styloideus  (VII)  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  mit  dem  IX.  Gehirnnerven, 
ferner  durch  die  Anastomose  zwischen  dem  Facialis  — N.  petros.  superficialis 
minor  — N.  Jacobsonii  — Ggl.  petrosum  (IX) ; höchstwahrscheinlich  besteht 
auch  noch  eine  Verbindung  zwischen  N.  VII  und  IX  durch  die  Portio  inter- 
media  Wrisbergii,  indem  diese  als  feine  Wurzel  aus  dem  Ggl.  geniculi  des 
Facialis  herauswächst,  um  längs  dem  Fazialisstamm  in  die  Med.  oblongata  ein- 
zutreten und  im  Glossopharyngeuskern  zu  enden  (s.  Fig.  2). 

auf  der  Bahn  des  Trigeminus  durch  die  Anastomose  des  Ggl.  geniculi 
(VII)  mit  dem  Petros.  superfic.  major.  — Vidianus  — Ggl.  sphenopalatin. 
(V,  2),  ferner  durch  den  direkten  Zusammenhang  des  Gangl.  otic.  (V,  3)  mit  der 
Chorda.  Ausserdem  anastomosiert  der  Facialis  in  seinem  peripheren  Verlauf 
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unterhalb  des  For.  stylomastoid.  mit  dem  Quintus  speziell  mit  dem  N.  auriculo- 
temporalis  (V.  3). 

Nach  neueren  anatomischen  Untersuchungen  ist  es  wahrscheinlich  geworden, 
dass  die  Geschmacksfasern  des  Lingualis  bezw.  der  Chorda  in  den  gleichen 
Endkern,  wie  die  Geschmacksfasern  des  Glossopharyngeus,  nämlich  in  die  dem 
solitären  Bündel  anliegende  lange  Kernsäule,  den  „Glossopharyngeuskern“ 
einmünden,  so  dass  also  die  letztere  als  der  Sammelpunkt  der  verschiedenen  Ge- 
schmacksfasern betrachtet  werden  kann  (s.  die  roteingezeichneten  Bahnen  in  Fig.  2). 

Auf  dieser  Grundlage  sind  die  Geschmacksstörungen,  wie  sie  nach  klini- 
schen Erfahrungen  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  Vorkommen,  erklärbar. 
So  ist  ohne  weiteres  begreiflich,  dass  bei  isolierten  Glossopharyng euslcihmungen 
die  Geschmacksperzeption  im  hinteren  Drittel  der  Zunge  verloren  geht,  ferner 
dass  in  Fällen  von  isolierter  Trigeminusanästhesie,  bedingt  durch  Affektion  des 
Quintusstammes  an  der  Schädelbasis  Ageusie  in  den  vorderen  2/ 3 der  Zunge 
sicher  konstatiert  wurde  und  ebenso  sicher  bei  Verletzungen  des  Facialis  im 
Felsenbein  zwischen  Chordaeintritt  und  Ggl.  geniculi.  Andererseits  können 
Geschmacksstörungen  fehlen,  wenn  nur  die  obengenannten  Nebenbahnen  be- 
troffen sind,  wie  überhaupt  mit  individuellen  Verschiedenheiten  in  bezug  auf  den 
Verlauf  der  Geschmacksfasern  gerechnet  werden  muss.  So  kann  auch  die  Ge- 
schmacksperzeption bei  Basallähmungen  des  Fazialisstammes  erhalten  sein, 
offenbar  weil  dabei  die  im  N.  intermedius  verlaufenden  Chordageschmacksfasern 
gegenüber  dem  Gros  derselben  in  der  Bahn  des  Petrosus  superf.  min.  und 
3.  Ast  des  Trigeminus  eine  nur  minderwertige  Geschmacksfaserbahn  darstellen. 

Zur  Feststellung  einer  Beeinträchtigung  oder  Aufhebung  der  Ge- 
schmackssensation dient  das  Bestreichen  verschiedener  Stellen  der  Zunge 
mit  Lösungen,  welche  je  eine  der  Substanzen  von  den  bekannten  4 Ge- 
schmacksqualitäten (salzig,  sauer,  süss,  bitter)  enthalten.  Wichtig  ist 
vor  allem  die  Konstatierung  einer  mangelhaften  Wahrnehmung  des  Ge- 
schmacks süsser  und  bitterer  Substanzen , da  diese  lediglich  die  Ge- 
schmacksfasern erregen , während  saure  und  salzige  Schmeckstoffe 
nebenbei  auch  die  Gefühlsnerven  der  Zunge  irritieren,  und  ihre  Ver- 
wendung zur  Prüfung  einer  fraglichen  Ageusie  daher  zweifelhafte  Re- 
sultate liefern  kann.  Selbstverständlich  muss  die  Untersuchung  mit 
den  nötigen  Kautelen  an  der  vorgestreckten  Zunge  usw.  angestellt 
werden.  Diagnostisch  bis  jetzt  nicht  genügend  verwertet  ist  die  Prü- 
fung der  Reaktion  der  Geschmacksnerven  auf  den  elektrischen  Strom, 
obgleich  der  konstante  Strom  jederzeit  Geschmacksempfindungen  her- 
vorruft (am  positiven  Pol  sauren,  am  negativen  laugenhaft-brennenden 
Geschmack). 

Sehen  wir  ab  von  den  Zuständen,  in ' welchen  die  Zuleitung  der 
Geschmacksreize  zu  den  Endapparaten  der  Geschmacksnerven  durch 
dicken  Zungenbelag,  abnorme  Trockenheit  der  Zungenschleimhaut  u.  ä. 
behindert  ist,  und  ebenso  von  den  zentralen  Ageusien,  über  deren 
Lokalisation  im  Hirn  bei  der  Mangelhaftigkeit  unserer  Kenntnisse  von 
dem  zerebralen  Verlauf  der  Geschmacksfasern  und  dem  Sitz  des  Ge- 
schmackszentrums (vorderer  Teil  des  Gvrus  fornicatus  ?)  am  besten  nicht 
einmal  Vermutungen  aufgestellt  werden,  so  hat  die  diagnostische  Analyse 
der  Ageusie  im  allgemeinen  folgenden  Gang  einzuhalten. 

Zunächst  ist  festzustellen , in  welchem  Teile  der  Zunge  die  Ge- 
schmacksstörung ausgesprochen  ist,  ob  einseitig  oder  doppelseitig,  ob 
in  der  vorderen  oder  der  hinteren  Hälfte  der  Zunge.  Bei  letzterem  Ver- 
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halten  ist  an  Glossoph&ryngeuserTcranJcung  zu  denken.  Die  Eventualität 
ist  übrigens  mehr  theoretisch  konstruiert,  als  in  Wirklichkeit  beobachtet, 
da  Fälle  von  isolierter  Glossopharyngeuslähmung  unter  allen  Umständen 
Raritäten  ersten  Ranges  sind  und  die  mit  anderen  Nervenlähmungen 
vergesellschafteten  Glossopharyngeusaffektionen  für  die  Erklärung  sehr 
komplizierte  Objekte  der  Diagnose  darstellen. 

Selbst  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  mit  ihrer  typischen  Erkrankung 
der  Nervenkerne  in  der  Medulla  oblongata,  unter  denen  auch  der  Glossopharyn- 
geuskern  sich  in  einzelnen  Fällen  degeneriert  erwies,  fand  man  die  Geschmack- 
perzeption intakt.  Übrigens  werden  solche  auf  den  ersten  Blick  auffallende 
Befunde  erst  dann  vollen  Wert  gewinnen,  wenn  unsere  Untersuchungen  über 
den  Grad  und  die  Ausdehnung  der  Degeneration  in  der  langgestreckten  Glosso- 
pharyngeuskernsäule  und  unsere  Kenntnis  von  der  physiologischen  Bedeutung 
der  einzelnen  Ganglienzellen  des  Kerns  präzisere  geworden  sind.  Wenn  im 
Verlaufe  der  Tabes  dorsalis  und  der  multiplen  Sklerose  gelegentlich  Geschmack- 
störungen beobachtet  worden  sind,  so  kann  dies  auf  Degeneration  des  Kerns 
bezw.  der  Wurzelfasern  des  Glossopharyngeus  oder  des  Trigeminus  (der  spinalen 
Wurzel)  beruhen,  vielleicht  aber  auch  in  anatomischen  Veränderungen  des 
peripheren  Nervensystems  (wie  solche  bei  diesen  beiden  Krankheiten  beobachtet 
werden)  begründet  sein. 


Ageusie 
ohne  Sym- 
ptome der 
Fazialis- 
lähmung 
oder  Trige- 
minus- 
anästhesie. 
Ageusie  mit 
Fazialis- 
lähmung 
kompliziert. 


Im  Gegensatz  hierzu  sind  die  Geschmacksanästhesien  im  Gebiete 
der  vorderen  zwei  Dritteile  der  Zunge  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse. 
Sie  deuten  im  Gegensatz  zu  dem  bisher  Besprochenen  auf  eine  Leitungs- 
hemmung in  der  Chorda  tympani  oder  in  dem  komplizierten  zentri- 
petalen Verlauf  der  Chordageschmacksfasern  hin.  Ist  die  Beeinträchti- 
gung des  Geschmacks  in  dieser  Region  konstatiert,  so  hat  man  weiter 
festzustellen,  ob  daneben  eine  Fazialislähmung  oder  Trigeminusanästhesie 
vorhanden  ist,  oder  ob  die  Ageusie  ohne  diese  Komplikation  besteht. 

In  letzterem  Falle  ist  an  eine  isolierte  ChordaerJcranhmg  zu  denken; 
dabei  leann  aber  auch  die  Sensibilität  der  Zunge  gestört  sein,  da  auch  von 
der  Zungenschleimhaut  kommende  sensible  Nervenfasern  in  der  Chorda 
verlaufen. 

Besteht  neben  der  Ageusie  eine  ausgesprochene  Fazialislähmung,  so 
ist  die  Frage  zu  entscheiden,  welchen  Sitz  die  Fazialislähmung  hat.  In 
den  meisten  Fällen  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  die  Lähmung 
von  dem  Stück  des  Facialis  zwischen  dem  Eintritt  der  Chorda  tympani 
bis  zum  Ganglion  geniculi  ausgeht.  Man  tut  gut  daran,  diesem  dia- 
gnostischen Grundsatz  Rechnung  zu  tragen  und  erst,  wenn  ausgeschlossen 
werden  kann,  dass  dieser  Abschnitt  des  Fazialisverlaufs  erkrankt  ist, 
eine  Affektion  des  Facialis  an  einer  anderen  Stelle  als  Ursache  der  Ge- 
scbmackslähmung  anzunehmen.  Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Facialis 
im  Bereich  der  genannten  Strecke  seines  Verlaufs  ist  leicht,  weil  die- 
selbe, wie  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Fazialisparalyse 
seinerzeit  ausgeführt  werden  wird,  durch  sehr  prägnante  sonstige  Sym- 
ptome charakterisiert  ist  (verminderte  Speichelsekretion  und  Gaumen- 
segelparese). 

Hat  man  entschiedenen  Grund  zur  Voraussetzung,  dass  ein  anderer  Teil 
des  Fazialisverlaufs  betroffen  ist,  so  darf  man,  im  Falle  die  Fazialislähmung  ohne 
Störung  des  Gehörs,  der  Speichelsekretion  und  der  Gaumensegelstellung  verläuft, 
daran  denken,  dass  die  Ageusie  ausnahmsweise  durch  Leitungshemmung  in  den 
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Geschmacksfasern,  die  von  der  Chorda  aus  nach  der  Peripherie  durch  den  Facialis 
zum  Auriculotemporalis  (V,  3)  gehen,  bedingt  ist.  Mindestens  ebenso  wahrschein- 
lich wäre  übrigens,  dass  hierbei  die  Aufhebung  der  Nervenleitung  eine  andere 
Anastomose  des  Facialis,  nämlich  die  Verbindung  des  N.  styloideus  mit  dem 
Glossopharyngeus  betrifft.  In  solchen  Fällen  müsste  die  Unterbrechung  jener 
Nebenbahn  der  Geschmacksleitung  genügen,  um  eine  wenigstens  partielle  Ageusie 
zustande  zu  bringen. 

Anästhesie  im  Gebiete  des  Triqeminus  mit  Geschmaeksstörunq  in  der  £seusie  mit 

^ ^ Trigeminus- 

vorderen  Zunqenhälfte  bedeutet,  dass  es  sich  um  Leitungshemmunp;  im  anästhesie 

•z  ® ® kompliziert. 

Stamme,  im  2.  Ast,  oder  im  3.  Ast  des  Quintus,  oder  aber  im  Lingualis 
allein  handelt;  denn  auch  dieser  Nerv  führt  Geschmacksfasern  (wenn 
auch  nur  einen  kleinen  Teil)  dem  Gehirn  zu  (vergl.  Fig.  2,  S.  14).  Eine 
Differentialdiagnose  zwischen  Chordaaffektion  und  Affektion  des  Lingualis 
über  dem  Abgang  der  Chorda  hat  Schwierigkeiten,  zumal  ja,  wie  schon 
erwähnt,  auch  in  der  Chorda  neben  den  Geschmacksfasern  auch  sensible 
Fasern  verlaufen.  Der  gewöhnlich  gemachte  diagnostische  Schluss,  dass 
eine  Lingualisaffektion  über  dem  Abgang  der  Chorda  Unempfindlichkeit 
der  Zunge  gegen  taktile  Reize  ohne  Geschmacksstörung,  eine  Chorda- 
affektion dagegen  nur  Geschmacksstörung  ohne  Anästhesie  und  Fazialis- 
lähmungserscheinungen bedinge , ist  daher  in  dieser  strengen  Fassung 
nicht  richtig.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  die  Diagnose  je  nach  dem 
Überwiegen  eines  der  beiden  Symptome  zu  präzisieren,  so  dass  ausge- 
sprochene Geschmacksaufhebung  mit  leichten  Sensibilitätsstörungen  der 
Zunge  auf  Chordaaffektionen,  exquisite  Anästhesie  mit  Andeutung  von 
Geschmacksstörung  auf  Leitungsunterbrechung  im  Lingualis  oberhalb 
des  Abgangs  der  Chorda  tympani  hinweist;  das  gleichzeitige  Vorhanden- 
sein vollständiger  Ageusie  und  vollständiger  Anästhesie  der  Zungen- 
schleimhaut endlich  w7ürde  eine  Erkrankung  des  Lingualis  unterhalb  des 
Abgangs  der  Chorda  bedeuten.  Bei  den  letztangeführten  Fällen  ist 
natürlich  vorausgesetzt,  dass  die  Anästhesie  sich  nur  auf  die  Schleim- 
haut der  Zunge  und  der  Mundhöhle  bezieht.  Sobald  neben  der  Ageusie 
Symptome  der  Anästhesie  im  übrigen  Gebiete  des  Trigeminus  vorhanden 
sind,  so  wäre  je  nach  der  Ausbreitung  der  Anästhesie  zu  entscheiden, 
ob  der  (2.  Ast  oder  der)  3.  Ast  des  .Nerven  samt  seinen  Verbindungen 
mit  den  Bahnen  der  Gescbmacksfasern  lädiert  ist,  oder  ob  wegen  der 
Anästhesie  im  ganzen  Quintusgebiet  eine  Affektion  des  ganzen  Trige- 
minusstammes zu  diagnostizieren  ist. 


Kutane  Anästhesie. 

Wie  schon  bemerkt,  umfasst  diese  Kategorie  von  Nervenkrank-  Partielle 
heiten  Zustände  verminderter  Perzeptionsfähigkeit  der  Nerven,  welche  fncUmgs 
die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten : Druck-,  Temperatur-  und  lahmunsen- 
Schmerzempfindungen  vermitteln.  Dabei  kann  die  Störung  alle  zusammen 
oder  aber  nur  einzelne  derselben  (partielle  Empfindungslähmungen)  be- 
treffen, so  dass  also  im  einzelnen  Falle  nur  der  Drucksinn  oder  nur  der 
Temperatursinn  gestört  ist,  in  anderen  Fällen  beide  intakt  sind,  aber 
die  Schmerzempfindung  aufgehoben  ist.  Bei  peripherer  Anästhesie  sind 
solche  partielle  Empfindungslähmungen , von  ganz  besonderen  Verhält- 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  2 
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nissen  (partieller  Faserdegeneration  bei  Neuritis)  abgesehen,  nicht  zu 
erwarten. 

In  den  Gefühlsnervenstämmen  liegen  nämlich  die  verschiedenen  Fasern 
zusammengedrängt  nebeneinander,  werden  also  naturgemäss  auch  zusammen  in 
ihrer  Funktion  beeinträchtigt.  Aber  auch  im  Gebiete  der  Endapparate  der  Haut, 
wo  am  ehesten  eine  isolierte  Störung  der  verschiedenen  Empfindungsqualitäten 
erwartet  werden  könnte,  ist  es  rach  dem,  was  wir  von  physiologischer  Seite  über 
die  anatomische  Verteilung  jener  Endapparate  wissen,  nicht  wahrscheinlich,  dass 
von  dieser  Seite  her  ganz  isolierte  partielle  Empfindungslähmungen  sich  ein- 
stellen werden.  Anders  ist  dies  bei  den  zentralen  Anästhesien.  In  Fällen  von 
Anästhesie,  die  vom  Gehirn  und  besonders  vom  Rückenmark  ausgehen,  sind 
partielle  Empfindungslähmungen  ganz  gewöhnlich  zu  beobachten.  Während  die 
in  das  Rückenmark  eintretenden  hinteren  Wurzeln  noch  die  gesamte  Sensibilitäts- 
fasermasse enthalten,  ihre  Zerstörung  also  eine  Aufhebung  jeder  Art  von  Gefühl 
nach  sich  zieht,  findet  mit  dem  Übertreten  der  sensiblen  Nervenfasern  in  das 
Rückenmark  eine  räumlich  geschiedene  Verteilung  der  die  verschiedenen  Emp- 
findungsqualitäten leitenden  Nervenfasern  statt,  so  dass  jetzt  je  nach  dem  speziellen 
Sitz  der  Rückenmarkserkrankung  partielle  Empfindungslähmungen  leicht  zustande 
kommen  können.  Besonders  häufig  findet  man  Aufhebung  der  Schmerz-  und 
Temperaturempfindung  neben  erhaltener  taktiler  Empfindung  bei  der  Syringo- 
myelie (s.  u.). 

Für  den  peripheren  Charakter  der  Anästhesie  ist  charakteristisch, 
dass  die  anästhetischen  Bezirke  der  bekannten  felderförmigen  anatomi- 
schen Verteilung  der  sensiblen  Nerven  in  der  Haut  entsprechen,  während 
bei  Erkrankung  der  Wurzeln  und  der  zugehörigen  Bückenmarkssegmente , 
wie  neuerdings  gefunden  wurde,  die  anästhetischen  Zonen  in  der  Längs- 
achse der  Extremität  streifenförmig  angeordnet  sind,  und  endlich  bei 
zentralen  Gefühlsstörungen  (von  den  zentralen  Neuronen  im  Rückenmark 
und  Gehirn  ausgehend)  ein  derartiger  Typus  eingehalten  wird,  dass  die 
Begrenzungslinie  der  Anästhesie  quer , d.  h.  senkrecht  zur  Längsachse 
des  Gliedes  verläuft  und  der  distalste  Abschnitt  desselben  am  stärksten 
von  der  Sensibilitätsstörung  betroffen  ist.  Diese  drei  Typen  (s.  Fig.  3 
A,  B,  C)  der  Anästhesieverteilung  besitzen  aber  nur  im  allgemeinen 
differentialdiagnostischen  Wert.  Namentlich  hat  sich  herausgestellt,  dass 
das  letztgenannte  Verhalten  — stärkste  Beteiligung  der  distalen  Ab- 
schnitte der  Extremität  an  der  Anästhesie  — nicht  nur  hei  Erkrankungen 
des  Gehirns  (namentlich  bei  der  Hysterie)  und  eventuell  auch  des  Rücken- 
marks, sondern  auch  bei  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  zur  Be- 
obachtung kommt,  entsprechend  der  Tatsache,  dass  die  distalsten  Ab- 
schnitte den  grössten  Ansprüchen  in  bezug  auf  ihre  sensible  Funktion 
zu  genügen  haben,  also  auch  bei  einer  Schädigung  der  sensiblen  Bahnen 
überhaupt  am  meisten  Not  leiden. 

Neben  dem  in  der  Regel  vollkommenen  Mangel  an  partiellen  Empfindungs- 
läkmungen  kommt  für  die  Diagnose  der  peripheren  Anästhesien  weiterhin  in 
Betracht,  dass  die  Hautreflexe  und,  je  nach  der  Ausbreitung  und  Ursache  der 
Anästhesie,  auch  die  Sehnenreflexe  abgeschwächt  erscheinen  oder  vollständig 
fehlen.  Auch  die  Beachtung  der  genauen  Lokalisation  der  Anästhesie  auf  den 
Ausbreitungsbezirk  eines  einzelnen  Nervenstammes  oder  gar  Nervenzweiges  und 
die  Konstatierung  einer  Kombination  von  Motilitätsstörung  mit  Anästhesie  (wenn 
der  Nerv  gemischte  Fasern  führt)  trägt  zur  Stellung  der  richtigen  Diagnose, 
d.  h.  zur  Abgrenzung  der  peripheren  von  den  zentralen  Anästhesien  bei. 
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Die  diagnostisch  verwertbaren  Symptome  der  Anästhesien  sind  teils  sub-  Symptome 
jektiver,  teils  objektiver  Art.  Bei  stärker  ausgesprochenen  Graden  der  Anästhesie  ästhesien  je 
kommt  den  Kranken  die  Stumpfheit  des  Hautgefühls  ohne  weiteres  oft  in  un-  na“grder 
angenehmster  Weise  zum  Bewusstsein;  namentlich  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  sehiedeuen 
die  Hände  anästhetisch  und  für  feinere  Arbeiten  unbrauchbar  geworden  sind,  sation. 
oder  wenn  die  Fussohlen  ihr  Tastgefühl  verloren  haben , und  der  Kranke  da- 
mit die  richtige  Beurteilung  seiner  Körperstellung  einbüsst.  In  letzterem  Falle 
leidet,  wenn  die  Augen  geschlossen  werden  und  damit  der  wichtige,  vom  Seh- 
organ vermittelte,  regulierende  Einfluss  auf  die  Koordination  wegfällt,  die  Äquili- 
brierung des  Körpers  Not,  und  gerät  der  Körper  ins  Schwanken ; übrigens  muss 


Fig.  3. 

Die  drei  Typen  der  Sensibilitätsstörungen  an  der  Streckseite  der  oberen  Extremität 
(nach  Obersteiner  und  Redlich). 

A peripherer  Typus.  1 N.  supraclavic.  2 axillaris.  3 — 8 die  einzelnen  Hautnerven  an  der 
;Streckseite.  9 N.  radialis.  10  Ulnaris.  II.  Medianus.  B.  Segmenlaler  Typus.  4 — 8 Zervikal- 
segment. C.  Zentraler  Typus. 


die  Anästhesie  der  Fussohlen,  soll  sie  sich  in  einer  für  den  Kranken  lästigen 
Weise  geltend  machen,  doppelseitig  sein.  Selten  ist  die  Fussohlenanästhesie 
peripherer  Natur,  gewöhnlich  ist  sie  der  Ausdruck  einer  zentralen,  speziell 
spinalen  Erkrankung. 

Weniger  lästig,  aber  in  ihren  Erscheinungen  sehr  prägnant  sind  die  An- 
ästhesien  im  Gebiete  des  Trigeminus : Die  Haut  des  Gesichts,  sowie  die  Schleim- 
häute der  angrenzenden  Körperhöhlen  sind  gegen  mechanische,  thermische  und 
chemische  Reize  empfindungslos;  so  fühlen  die  Kranken  nicht,  wenn  ihnen  ein 
Fremdkörper  ins  Auge  gerät,  scharfe  Reize  die  Nasenschleimhaut  treffen,  die 
Zähne  mit  der  Zunge  in  Berührung  kommen,  der  Bissen  zwischen  Wangen- 
.schleimhaut  und  Zahnreihe  tritt  u.  ä.  Infolgedessen  können  Verletzungen  der 
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Zunge,  Geschwüre  im  Mund,  auf  der  Conjunctiva  und  Cornea  sich  ausbilden, 
ja  eine  vollständige  Panophthalmie  sich  einstellen.  Zu  ihrer  Entstehung  tragen 
übrigens  ausser  der  Wirkung  der  von  aussen  her  das  gefühllose  Auge  ungehindert 
treffenden  Insulte  noch  verschiedene  Momente  bei,  nämlich  die  mangelhafte 
Tränen  Sekretion  (bedingt  durch  Lähmung  von  aus  dem  Facialis  stammenden 
durch  den  N.  petros.  superfic.  major  in  das  Ganglion  sphenopalatinum  über- 
tretenden Sekretionsfasern)  und  wohl  auch  irritative  Vorgänge  in  den  gelähmten 
Nerven,  die,  aus  den  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  zu  schliessen,  generell 
trophische  Störungen  in  der  Peripherie  zur  Folge  haben.  Ferner  kann  die 
Speichelsekretion  nach  dem,  was  wir  über  ihr  Zustandekommen  auf  reflek- 


Fig.  4. 

Verteilung  der  Hautnerven  an  der  Vorder- 
fiäche  der  oberen  Extremität  nach  Henle. 

sc  Nn.  supraclaviculares.  ax  N.  axillaris,  cmd 
N.  eutaneus  ruedialis  s.  int.  min.  cm  N.  cu- 
taneus  medius  (int.  major).  cl  N.  eutaneus 
lateralis  s.  N.  nausculocutaneus  pcrfo'rans 
Gasseri.  cp  N.  eutaneus  palmaris  n.  mediani. 
pu  N.  palmaris  ulnaris  ex  n.  ulnari.  me  End- 
äste des  N.  medianus.  u Endäste  des  N.  ulnaris. 


Fig.  5. 

Verteilung  der  Hautuerven  an  der  Hinier- 
fiäcne  der  oberen  Extremität  nach  Henle. 

sc  Nn.  supraclaviculares.  ax  N.  axillaris,  eps 
N.  eutaneus  post.  sup.  ex  radiali.  cmd  N.  cut. 
medialis.  epi  N.  eutaneus  post.  inf.  ex  radiali. 
cm  N.  cut.  medius.  cl  N.  eut.  lateralis,  ra  N, 
radialis  (Endäste),  du  Kam.  dorsalis  n.  ulnaris. 
me  Endzweige  des  N.  medianus  für  das  Nagel- 
glied der  3 mittleren  Finger. 


torischem  Wege  durch  Reizung  von  Trigeminusfäden  der  Mundhöhle  wissen,  ab- 
nehmen (ich  selbst  besitze  darüber  keine  eigene  Erfahrung) ; ebenso  leidet,  wie  wir 
früher  sahen,  die  Geschmacksperzeption.  Betrifft  die  Affektion  den  Trigeminusstamm 
oder  den  ganzen  3.  Ast,  so  besteht  neben  der  Anästhesie  auch  eine  Lähmung 
der  Kaumuskeln  mit  sekundärer  Atrophie  der  letzteren.  Auch  eine  Abweichung 
der  Stellung  des  Gaumenbogens  und  der  Uvula  wurde  mehrfach  bei  Trigeminus- 
lähmung beobachtet:  geringer  Tiefstand  des  hinteren  Gaumenbogens  auf  der 
Seite  der  Lähmung  und  Schiefstehen  der  Uvula  nach  der  kranken  Seite,  wahr- 
scheinlich bedingt  durch  die  Lähmung  deS-Vön  V,  3 innervierten  M.  sphenosta- 
phylinus. 


Kutane  Anästhesie. 
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Ist  durch  die  Untersuchung  mit  den  einzelnen  Mitteln  zur  Prüfung 
der  Sensibilitätsinteusität  (Berührung  der  Haut  mit  kalten  und  warmen 
Gegenständen,  mit  verschieden  gestalteten  Körpern,  Auflegen  von  Ge- 
wichten u.  ä.  oder,  um  den  Grad  der  Schmerzempfindlichkeit  zu  kon- 
statieren , mit  dem  faradischen  Strom , der  Spitze  einer  Nadel  usw.) 


Fig.  6. 

Verteilung  der  Hautnerven  an  der  Vorder- 
fläche der  unteren  Extremität  nach  Henle. 

ii  N.  ileoinguinalis.  li  N.  lumboinguinalis. 
se  N.  spermaticus  ext.  cp  N.  cutan.  femoris 
post,  cl  N.  cutan.  femoris  lateralis  s.  ext. 
er  N.  cruralis.  obt  N.  obturatorius.  epe  N. 
communicans  peroneus  s.  cut.  cruris  post.  ext. 
n.  peronei.  sa  N.  saphenus  (major  s.  cut.  femor. 
int.  longus  e n.  crurali).  cti  N.  communicans 
tibialis  s.  suralis.  per , ram.  superfie.  n.  peronei. 
per n ram.  profund,  n.  peronei. 


Fig.  7. 

Verteilung  der  Hautnerven  an  der  Hinter- 
fläche der  unteren  Extremität  nach  Henle. 

cp  N.  cutaneus  femoris  post,  cl  N.  cut.  fern, 
lateralis,  obt  N.  obturatorius.  cpm  N.  cutan. 
cruris  post.  med.  n.  peronei.  epe  N.  communi- 
cans peroneus,  sa  N.  saphenus  n.  cruralis. 
cti  N.  communicans  tibialis.  epp  N.  cutaneus 
plantar,  propr.  n.  tibialis.  pll  N.  plantar, 
lateralis  n.  tibialis.  plm  N.  plant,  medialis 
n.  tibialis. 


zweifellos  festgestellt,  dass  die  Hautsensibilität  Not  gelitten  hat,  so  ist 
nunmehr  die  Ausbreitung  und  Begrenzung  des  anästhetischen  Bezirkes 
zu  ermitteln  dadurch,  dass  man  bei  der  Untersuchung  von  letzterem 
aus  nach  den  gesunden  Partien  fortschreitet  und  umgekehrt.  Hierauf 
folgt  die  Überlegung,  ob  eine  zentrale,  segmentale  oder  periphere  Form 
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der  Sensibilitätsstörung  vorliegt  (s.  o.  Fig.  3),  und  weiterhin,  welches 
'Nervengebiel  bei  der  peripheren  Anästhesie  das  affizierte  ist.  In  letzterer 
Beziehung  entscheidet  einzig  und  allein  die  Kenntnis  der  anatomischen 
Verbreitung  der  einzelnen  peripheren  Nerven.  Es  wird  daher  vollständig 
genügen,  statt  die  Anästhesie  der  verschiedenen  Nervenbezirke  im  ein- 
zelnen abzuhandeln  (zumal  bei  der  Besprechung  der  Symptome,  die  der 
Lähmung  der  einzelnen  motorischen  Nerven  zukommen,  auch  das  Wich- 
tigste über  die  Lähmung  der  betreffenden  Hautäste  mitgeteilt  werden 
wird),  zur  Orientierung  einige  Schemata  der  Verteilung  der  sensiblen 
Nerven  zu  geben  (s.  Fig.  4 — 7 S.  20  und  21). 

Anhangsweise  soll  noch  erwähnt  werden,  dass  zuweilen  in  den  anästhetisch 
gewordenen  Hautgebieten  lebhafte  Schmerzen  auftreten  ( Anaesthesia  dolorosa). 
Die  Diagnose  dieser  speziellen  Form  der  Anästhesie  als  solcher  ist  leicht;  auch 
die  Deutung  der  auf  den  ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  hat  keine  Schwie- 
rigkeiten, wenn  der  Schmerzbezirk  genau  dem  Gebiet  der  anästhetisch  sich  ver- 
haltenden Hautnerven  entspricht.  Es  handelt  sich  dann  um  eine  Anästhesie, 
bei  welcher  die  Leitung  im  peripheren  Nervenstamm  (durch  Zerreissungen  des- 
selben, Neuritis  u.  ä.)  unterbrochen  ist , während  im  zentralen  Stück  des  Nerven 
Reizungen  slattßnden,  deren  Effekt  nach  dem  Gesetze  der  „exzentrischen  Pro- 
jektion“ eine  Schmerzempfindung  in  der  Peripherie  ist.  Die  Anaesthesia  dolo- 
rosa wird  am  häufigsten  bei  schweren  organischen  Erkrankungen  des  Trigeminus 
beobachtet. 

Gemeingefühlsanästhesien.  In  diese  Kategorie  sind  die  muskulären  An- 
ästhesien, der  Verlust  der  von  den  Gelenken  und  Eingeweiden  vermittelten 
Gemeingefühle  u.  ä.  zu  rechnen.  Nur  in  den  seltensten  Fällen  handelt  es 
sich  hierbei  um  periphere  Anästhesien ; die  Gemeingefühlsanästhesien  sind  viel- 
mehr meist  zentraler,  speziell  spinaler  Natur  und  spielen  bei  der  Diagnose  der 
Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  eine  massgebende  Rolle.  Der  wichtigste 
Faktor  für  die  Diagnose  peripherer  Gemeingefühlsanästhesien  ist  jedenfalls  die 
ätiologische  Seite  des  betreffenden  Falles,  indem  der  periphere  Charakter  der- 
selben in  praxi  nur  dann  anzunehmen  ist,  wenn  ein  bestimmter  Nervenzweig, 
eine  zirkumskripte  Hautstelle,  ein  Muskel  usw.  eine  nachweisbare  tiefere  Läsion 
erfahren  haben. 


Hyperästhesie.  — Neuralgie. 

Wie  die  Anästhesie  betrifft  auch  die  Hyperästhesie  — die  Steigerung 
der  Reizbarkeit  der  sensiblen  Nerven  — teils  die  Nerven  der  höheren 
Sinnesorgane,  teils  diejenigen  der  Haut.  Die  Hyperästhesie  der  Geruchs- 
und Geschmacksnerven  hat  praktisch  geringe  Bedeutung  und  kommt  als 
periphere  Erkrankung  kaum  vor,  während  periphere  Geruchs-  und  Ge- 
schmacksparästhesien  als  Folge  von  Olfaktorius-  und  Fazialisläsionen 
zuweilen  beobachtet  werden.  In  der  Regel  sind  die  genannten  Ab- 
weichungen in  der  Reaktion  der  beiden  Sinnesnerven  zentraler  Natur 
und  treten  als  nicht  gerade  seltene  Symptome  im  Bilde  der  Hysterie 
uud  Neurasthenie,  bei  Epilepsie  und  Psychosen  auf. 

Gegenüber  diesen  im  ganzen  seltenen  Sinnesnervenhyper-  und  par- 
ästhesien  ist  die  Hyperästhesie  der  Hautnerven  aus  peripheren  Ursachen 
eine  relativ  häufig  zu  beobachtende  Erscheinung  bei  Hautentzündungen, 
Neuritis  u.  ä.  Die  Diagnose  gründet  sich  darauf,  dass  bei  Applikation 
von  Reizen  auf  die  Haut  die  Reaktion  der  Tastnerven  eine  gesteigerte 


Hyperästhesie.  — Neuralgie. 
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ist.  Die  Erhöhung  der  Erregbarkeit  kann  so  bedeutend  sein,  dass  schon 
die  leiseste  Berührung  der  Haut  (nicht  erst,  wie  in  der  Norm,  zunehmen- 
der Druck)  statt  des  Druckgefühls  schmerzhafte  Sensationen  hervorruft. 

Für  die  Diagnose  massgebend  ist,  dass  äussere  Reize  auf  die  hyperästhe- 
tischen Nervenbezirke  einwirken  müssen,  um  die  krankhafte  Übererreg- 
barkeit der  Nerven  zum  Ausdruck  zu  bringen. 

Anders  verhalten  sich  die  Neuralgien , bei  welchen  zwar  ebenfalls  Neuralgien, 
schwache  äussere  Reize  Schmerz  hervorrufen  können,  das  Charakteristische 
der  Erkrankung  aber  darauf  beruht,  dass  der  meist  sehr  heftige  Schmerz 
auch  ohne  nachweisbare  äussere  Reize  in  bestimmten  Nervenstämmen  oder 
-zweigen  auf  tritt  und  in  periodischen  Anfällen  iviederlcehrt,  zivischen  welchen 
schmerzfreie  Intervalle  liegen. 

Ausserdem  ist  bei  der  Diagnose  der  Neuralgien  und  ihrer  Unter- 
scheidung von  anderen  mit  Schmerzanfällen  einhergehenden  Zuständen 
darauf  zu  achten,  dass  im  Verlaufe  der  meist  einseitig  befallenen  neural- 
gisch affizierten  Nerven  namentlich  an  den  Stellen,  wo  dieselben  durch 
Knochen,  Muskeln  usw.  treten , auf  Druck  empfindliche  Schmerzstellen  ^teUeiL 
(Points  douloureux)  ziemlich  regelmässig  sich  finden.  Man  kann  die- 
selben nicht  nur  während  der  Anfälle,  sondern  gewöhnlich  auch  in  der 
schmerzfreien  Zwischenzeit  leicht  nach  weisen,  sobald  man  mit  tiefem 
Druck  prüfend  den  Verlauf  des  Nerven  verfolgt.  Schmerzstellen  fehlen 
nach  meinen  Beobachtungen  nur  in  seltenen  Fällen  ganz,  und  ihr  Vor- 
handensein darf  mit  Recht  als  ein  wichtiges,  die  Diagnose  wesentlich 
unterstützendes  Symptom  der  Neuralgie  angesehen  werden.  Die  Schmerz- 
anfälle können , wie  schon  bemerkt , spontan  auftreten  oder  durch  alle 
möglichen  äusseren,  auf  die  neuralgische  Gegend  einwirkenden  Einflüsse, 
wie  Druck,  Bewegungen,  Kälte  oder  auch  durch  Husten,  Pressen  und 
gemütliche  Emotionen,  ja  schon  durch  Nahrungszufuhr  ausgelöst  werden. 

Eine  Folgeerscheinung  der  Neuralgie,  welche  für  die  Diagnose  mit  | e™ibte 
verwertet  werden  kann,  ist  die  in  der  Zeit  der  Anfälle  und  auch  in  der  ersehei- 
schmerzfreien  Periode  veränderte  Reaktion  der  sensiblen  Nerven  im  mmgen' 
neuralgischen  Gebiet.  Es  machen  sich  in  dieser  Beziehung  teils  Par- 
ästhesien  (Formikation,  pelziges  Gefühl),  teils  Hyperästhesie  bezw.  Hyper- 
algesie  und  Hypästhesie  geltend.  Auf  der  Höhe  des  Paroxysmus  irradiiert 
nicht  selten  der  Schmerz  von  dem  neuralgisch  affizierten  Nerven  auf 
benachbarte,  seltener  auf  entferntere  Nervengebiete;  auch  Pulsverlang- 
samung und  Erbrechen  werden  zuweilen  im  Anfall  beobachtet. 

Auch  die  motorische  und  vasomotorische  Nervensphäre  zeigt  im  Verlaufe 
der  Neuralgien  Veränderungen.  Die  motorischen  Störungen : Krämpfe,  besonders 
reflektorische,  ferner  Pseudoparesen  d.  h.  Reduktion  der  Bewegungsfähigkeit  in- 
folge der  Schmerzen  sind  weniger  konstante  Begleiterscheinungen  als  die  vaso- 
motorischen.  Nachdem  im  Anfang  der  Paroxysmen  die  Symptome  des  Gefäss-  gieiterschei- 
krampfes  (Blässe  und  Kälte  der  Haut)  mehr  oder  weniger  ausgeprägt  waren,  nunsen' 
treten  sehr  bald  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Gefässerweiterung 
unter  Rötung  der  Haut  und  Schleimhäute  ein.  Damit  in  Zusammenhang  stehen 
Sekretionsstörungen  verschiedener  Art,  die  als  Begleiterscheinungen  der  Neural- 
gien ganz  gewöhnlich  sind:  stärkere  Tränen-  und  Schweissabsonderung  bei  ge- 
röteter Haut,  Salivation  u.  ä.  Ein  Teil  dieser  sekretorischen  Alterationen  ist 
jedenfalls  auf  Innervationsstörungen  in  den  Vasomotoren,  speziell  den  Gefäss- 
dilatatoren,  ein  Teil  wohl  auch  auf  direkte  Reizung  der  Sekretionsnerven  zu 
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T Begleit^'6  beziehen.  Auch  Irophische  Störungen  aller  Art  werden  im  Verlaufe  der  Neur- 
erschei-  algien  in  dem  betreffenden  Nervengebiet  beobachtet:  Verdünnung,  in  anderen 
nungen.  jqq}eu  Verdickung  und  Rauhigkeit  der-Hautdecken,  Zunahme  oder  Abnahme 
des  Fettpolsters,  umschriebenes  Hautödem,  Verfärbung,  Ausfall  oder  auch  reich- 
licheres Wachstum  der  Haare,  verschiedene  Exantheme  (Erytheme,  Urticaria,  vor 
allem  Herpes). 

Hält  die  Neuralgie  lange  an,  so  entwickelt  sich  gewöhnlich  eine  Störung 
des  Allgemeinbefindens:  Dyspepsie,  mangelhafte  Ernährung  u.  a.  Auch  das 
psychische  Verhalten  kann  mit  der  Zeit  beeinträchtigt  werden  in  Form  ein- 
facher Missstimmung,  zuweilen  sogar  förmlicher  Melancholie. 

Die  Diagnose  der  Neuralgie  ist  nach  dem  eben  Erörterten  gewöhn- 
lich leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen  kommen  in  der  Praxis  doch 
auch  Fälle  vor,  in  welchen  eine  Verwechselung  der  Neuralgien  mit 
anderen , unter  heftigen  Schmerzen  auftretenden  Krankheitszuständen 
D^ffercritiii1-  möglich  ist.  Wir  haben  daher  noch  speziell  die  Differentialdiagnose  zu 
besprechen. 

Entzünd-  In  der  Regel  leicht  zu  unterscheiden  sind  die  Schmerzen,  die  durch 

Affektionen,  entzündliche  Aff' (Mionen  hervorgerufen  werden.  Sie  treten  nicht  rein 
paroxysmenartig  auf,  sind  nicht  streng  auf  den  Verlauf  eines  einzelnen 
Nerven  lokalisiert  und  steigern  sich  in  gleichem  Masse  mit  der  Ent- 
zündung, die  über  kurz  oder  lang  durch  untrügliche  Zeichen  (Schwel- 
lung, Rötung,  Exsudation  usw.)  unverkennbar  wird.  Schwieriger  schon 
ist  zuweilen  die  Differentialdiagnose  zwischen  Neuralgie  und  rheumati- 
Muskei-  sehen  Muskels chmerzen.  Im  allgemeinen  ist  der  Muskelrheumatismus 
nemus!ls  dadurch  als  solcher  charakterisiert,  dass  dabei  die  Muskeln,  nicht  die 
Nerven,  druckempfindlich  sind  und  die  Schmerzen  nicht  in  Anfällen, 
vielmehr  nur  durch  Kontraktion  oder  Spannung  des  betreffenden  affi- 
zierten  Muskels,  sowie  durch  quetschenden  Druck  auf  denselben  her- 
vorgerufen werden.  Bei  Muskeln , deren  Lage  mit  der  Ausbreitung 
einzelner  Nerven  zusammenfällt,  wie  bei  den  Interkostalmuskeln,  wird 
die  Diagnose  etwas  komplizierter,  beispielsweise  besonders  dann,  wenn 
mehrere  Interkostalnerven  neuralgisch  affiziert  sind.  Auch  hier  hilft 
der  Umstand,  dass  die  Schmerzen  beim  Muskelrheumatismus  von  der 
Thoraxbewegung,  speziell  stärkerer  Atmung  abhängig  sind,  die  typischen 
Schmerzstellen  und  ebenso  die  bekannten  Begleiterscheinungen  der 
Neuralgie  fehlen,  und  der  Schmerz  keinen  ausgesprochen  paroxysmalen 
Charakter  hat,  über  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  hinweg.  Ähn- 
liche Gesichtspunkte  gelten  für  die  Unterscheidung  von  Neuralgien  und 
affektionen  Gd^kschmersen.  Selbst  wenn  die  Gelenkaffektion  mit  Schmerzirradiation 
verbunden  ist,  konzentrieren  sich  die  Schmerzen  doch  wesentlich  auf 
das  betreffende  Gelenk  und  werden  durch  aktive  und  passive  Bewegung 
desselben  regelmässig  gesteigert.  Vom  Knochen  oder  Periost  ausgehende 
Schmerzen  können  kaum  zu  Verwechslung  mit  Neuralgien  Veranlassung 
geben,  wenn  eine  genaue  Lokaluntersuchung  vorgenommen  wird,  und 
die  prägnanten  Charaktere  der  neuralgischen  Schmerzen  bei  der  Diffe- 
rentialdiagnose im  Auge  behalten  werden.  Noch  am  ehesten  kann  man 
Hysterie.  in  einzelnen  Fällen  im  Zweifel  sein , ob  neuralgische  oder  hysterische 
Schmerzen  (Hyperalgesie,  Hyperästhesie  der  Haut,  Myodynien  u.  ä.) 
im  einzelnen  Falle  vorliegen,  um  so  mehr,  als  echte  Neuralgien  im 
Bilde  der  Hysterie  nicht  selten  sind  Oft  hängt  es  von  dem  subjek- 
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tiven  Ermessen  des  Arztes  ab,  ob  er  Schmerzen  bei  Hysterischen  als 
wirkliche  Neuralgien  bezeichnen  will,  oder  nicht.  Schmerzhaftigkeit 
der  Wirbel  findet  sich  bekanntlich  bei  Hysterischen  fast  immer;  Emp- 
findlichkeit der  Dornfortsätze  der  Wirbelsäule  auf  Druck  kommt  aber 
auch  bei  Neuralgien  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  sehr  gewöhn- 
lich vor,  so  dass  der  Wirbelschmerz  kein  exklusives  differentialdiagnosti- 
sches Merkmal  abgibt.  Jedenfalls  müssen  die  öfter  genannten  Charaktere 
der  neuralgischen  Schmerzen  voll  entwickelt  sein,  wenn  man  berechtigt 
sein  soll,  bei  Hysterischen  von  Neuralgien  zu  sprechen  und  von  der 
Diagnose  der  hysterischen  Hyperästhesie,  Gelenkneurose  etc.  abzusehen. 
Beachtung  verdient,  dass  die  hysterischen  Pseudoneuralgien  weniger 
bestimmt  lokalisiert  sind,  als  die  echten  Neuralgien,  und  dass  die  Intensi- 
tät des  Schmerzes  von  psychischen  Einflüssen  mehr  als  bei  den  letzteren 
abhängig  ist.  Über  die  Unterscheidung  der  Trigeminusneuralgien  von 
der  Migräne  wird  seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Prosopalgie  aus- 
führlich die  Rede  sein. 

Sehr  schwierig  kann  die  Unterscheidung  der  Neuralgie  von  der 
Neuritis  werden,  zumal  Übergänge  zwischen  beiden  Krankheiten  Vor- 
kommen und  im  Verlaufe  anscheinend  exquisiter  Neuralgien  exzidierte 
Nervenstücke  bei  der  anatomischen  Untersuchung  in  einzelnen  Fällen 
neuritische  Veränderungen,  in  anderen  aber  selbst  nach  jahrelangem 
Bestehen  keine  materiellen  Alterationen  ergaben.  Vorderhand  muss 
daran  festgehalten  werden,  dass  hei  der  echten  Neuralgie  nachweisbare 
anatomische  Veränderungen  der  Nerven  fehlen  und  wahrscheinlich  nur 
Ernährungsstörungen  im  Nerven,  vielleicht  auch  Zirkulationsverände- 
rungen u.  ä.  der  Krankheit  zugrunde  liegen.  Es  ist  deswegen  auch 
notwendig,  im  einzelnen  Falle  zu  erwägen,  ob  Neuralgie  oder  Neuritis 
vorliegt.  Bei  den  Neuralgien  ist  der  Schmerz  ausgesprochen  paroxysmal, 
bei  der  Neuritis  mehr  kontinuierlich;  der  Nerv  ist  bei  letzterer  in  seinem 
ganzen  Verlauf  gegen  Druck  empfindlich,  zuweilen  auch  als  geschwollen 
zu  konstatieren,  während  bei  der  Neuralgie  jede  Anschwellung  fehlt 
und  die  Druckempfindlichkeit  auf  einzelne  Punkte  konzentriert  ist.  Bei 
der  Neuritis  gesellen  sich  hierzu,  viel  regelmässiger  als  bei  der  Neuralgie, 
Anästhesie,  und,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  Erkrankung  rein  sensibler 
Nerven  handelt,  bleiben  Lähmungserscheiuungen , Muskelatrophie  und 
Aufhebung  der  Reflexe  nicht  aus. 

Ist  man  durch  Beachtung  der  typischen  Erscheinungen  des  Leidens 
und  mit  Hilfe  des  angegebenen  differentialdiagnostischen  Verfahrens 
zur  Überzeugung  gekommen,  dass  eine  Neuralgie  im  einzelnen  Falle 
vorliegt,  so  ist  nunmehr  der  Sitz  derselben  festzustellen.  Die  Bestim- 
mung, welcher  Nerv,  bezw.  Nervenast  von  der  Neuralgie  befallen  ist, 
hat  für  den  mit  der  Nervenanatomie  Vertrauten  natürlich  keine  Schwierig- 
keiten. Eine  andere,  weniger  leicht  zu  entscheidende  Frage  ist  es  unter 
Umständen,  ob  man  es  mit  einer  rein  peripheren  Neuralgie  zu  tun  hat, 
oder  ob  dij  neuralgischen  Erscheinungen  Symptome  einer  Erkrankung 
des  zentralen  Nervensystems  sind , indem  die  durch  Rückenmarksleiden, 
speziell  Tabes,  durch  Hirntumoren,  Meningitis  u.  a.  erzeugten  Schmerzen 
nicht  selten  einen  exquisit  neuralgischen  Charakter  anuehmen  können. 
Die  Diagnose  bat  vor  allem  die  neben  den  neuralgiformen  Schmerzen 
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bestehenden,  auf  ein  Gehirn-  und  Rückenmarksleiden  direkt  hinweisenden 
Symptome  zu  beachten:  Lähmungs-  und  Reizerscheinungen  in  motori- 
schen und  sensiblen  Nervenbahnen,  die  abseits  von  dem  neuralgischen 
Nervengebiete  liegen,  gleichzeitige  Insuffizienz  der  Blasen-  und  Mast- 
darmfunktion, Augenbefunde,  die  auf  einen  zentralen  Sitz  des  Nerven- 
leidens bezogen  werden  dürfen,  wachsende  Verkrümmungen  der  Wirbel- 
säule, Störungen  der  Funktion  einzelner  Gehirnnerven  und  der  psychi- 
schen Tätigkeit  u.  ä.  Eine  der  häufigsten  Formen  neuralgiformer 
Schmerzen  zentralen  Ursprungs  bilden  ausser  den  hysterischen  beson- 
ders die  „ Neuralgien“,  welche  die  Tabes  dorsalis  begleiten,  oder  die- 
selbe, wie  so  häufig,  einleiten.  Die  Diagnose  derselben  als  eines  Sym- 
ptoms der  Rückenmarkschwindsucht  ist  glücklicherweise  dadurch  er- 
leichtert, dass  sie,  ganz  seltene  Ausnahmen  abgerechnet,  mit  einer 
anderen  für  das  Initialstadium  der  Tabes  charakteristischen  Erscheinung 
(der  reflektorischen  Pupillenstarre  oder  der  Aufhebung  des  Patellar- 
sehnenreflexes  u.  a.)  einhergehen,  so  dass  die  Erkennung  der  „Tabes- 
neuralgien" als  solcher  fast  ausnahmslos  leicht  und  sicher  gelingt.  Sind 
die  Neuralgien  nur  mit  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexes  vergesell- 
schaftet, so  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  eine  Krankheit,  die  eben- 
falls häufig  mit  dem  letztgenannten  Symptom  einhergeht,  der  Diabetes 
mellitus,  ganz  gewöhnlich  Neuralgien  im  Gefolge  hat.  Eine  Untersuchung 
des  Harns  auf  Zucker  ist  also  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  end- 
gültige Diagnose  der  speziellen  Natur  der  Neuralgie. 

Nach  dem  eben  Erörterten  bedarf  es  wohl  keiner  weiteren  Ausführung, 
dass  die  Diagnose  der  Neuralgie  nur  eine  unvollständige  ist,  solange  nicht  im 
einzelnen  Falle  auch  die  Ursache  des  Leidens  aufgefunden  wird.  Diese  ätiolo- 
gische Seite  der  Diagnose  ist,  von  allem  anderen  abgesehen,  schon  um  des- 
willen von  höchster  Bedeutung,  weil  fast  ausschliesslich  hierdurch  die  Therapie 
der  speziellen  Form  von  Neuralgie  die  Erfolg  versprechende  Richtung  ge- 
winnt. Ich  empfehle  in  dieser  Beziehung  nach  folgender  praktischen  Methode 
vorzugehen : 

Ist  der  Charakter  des  Nervenleidens  als  Neuralgie  festgestellt,  so  hat  man 
zuerst  zu  überlegen,  ob  dieselbe  nur  ein  stärker  hervortretendes  Symptom  einer 
Erkrankung  des  zentralen  Nervensystems  ist,  oder  nicht.  Kommt  man  unter 
Berücksichtigung  der  soeben  aufgestellten  Grundsätze  zu  dem  Schlüsse,  dass  dies 
nicht  der  Pall  ist,  so  besteht  nunmehr  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  in  dem 
Aufsuchen  einer  Schädlichkeit,  die  den  neuralgisch  affizierten  Nerv  direkt  be- 
troffen hat.  Hier  ist  zunächst  auf  traumatische  und  mechanisch  wirkende  Ein- 
flüsse zu  achten,  zumal  diese  im  Gegensatz  zu  anderen  Ursachen  der  Neur- 
algien objektiv  nachweisbar  sind:  in  den  Nerven  oder  dessen  Umgebung  ein- 
gedrungene Fremdkörper,  Wunden  mit  ihren  Folgen  (konstringierenden  Narben  u.  ä.), 
Periost-  und  Knochenerkrankungen  (Periostitis,  Zahnkaries  usw.),  die  zu  Druck 
auf  die  vorbeiziehenden  oder  die  durch  Knochenkanäle  tretenden  Nerven  Ver- 
anlassung geben,  ferner  den  Nerven  selbst  betreffende  Entzündungszustände  und 
Neubildungen  (Neuritis,  Neurome),  Geschwülste  (Neoplasmen,  Hernien,  Schwanger- 
schaft, Kotanhäufungen  u.  a.),  die  von  der  Nachbarschaft  her  einen  Druck  auf 
die  Nerven  ausüben  können.  Es  ist  daher  speziell  bei  Neuralgien  der  unteren 
Extremitäten  die  Exploration  per  vaginam  und  rectum sowie  die  Unter- 
suchung der  Bruchpforten  nie  zu  versäumen. 

Ergibt  sich  nach  dieser  Richtung  hin  kein  Anhaltspunkt  für  die  Ent- 
stehung der  Neuralgie,  so  ist  auf  die  Möglichkeit  einer  Einwirkung  chemischer 
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Noxen  und  besonders  von  Infeklionssloffen  zu  achten,  in  erster  Linie  auf  das 
Bestehen  der  am  häufigsten  zu  Neuralgien  führenden  Malariainfektion.  Im 
diagnostischen  Interesse  ist  es  indiziert,  sobald  die  Neuralgie  in  zeitlich  regel- 
mässig erfolgenden  Paroxysmen  auftiitt,  oder  die  Milz  sich  als  vergrössert  er- 
weist, versuchsweise  Chinin  zu  geben,  um  ex  juvantibus  die  Diagnose  fester  zu 
begründen.  Ganz  sicher  sind  freilich  die  darauf  basierten  diagnostischen  Schlüsse 
nicht,  selbst  wenn  alle  die  genannten  eine  Malarianeuralgie  wahrscheinlich  machen- 
den Momente  vereint  in  einem  Falle  sich  finden,  wie  folgendes  eklatante  Bei- 
spiel aus  meiner  Praxis  beweist. 

Eine  ca.  30  jährige  Dame  erkrankt,  nachdem  sie  in  einer  Malaria- verdäch- 
tigen Gegend  mehrere  Wochen  verweilt  hatte,  an  Supraorbitalneuralgie,  welche 
in  sehr  heftigen  Schmerzparoxysmen  sich  äusserte.  Milz  gross,  palpabel.  Chinin 
wirkt  anfangs  vortrefflich,  coupiert  die  Anfälle  jedesmal  prompt.  Im  weiteren 
Verlauf  Nachlass  der  guten  Wirkung  des  Chinins;  mangelhafter  Erfolg  einer 
elektrischen  Kur.  Gelegentlich  eine  Revision  der  Zahnplomben  durch  den  Zahn- 
arzt wird  an  einem  Zahn  mit  schlecht  sitzender  Plombe  Portschreiten  der  Karies 
unter  derselben  konstatiert.  Die  entsprechende  Zahnoperation  entfernt  die  monate- 
lang allen  Mitteln  trotzende  Supraorbitalneuralgie  sofort  dauernd ! 

Andere  Infektionskrankheiten  geben  viel  seltener  Anlass  zu  Neuralgien, 
so  u.  a.  Pocken,  beginnender  Typhus,  Influenza,  Syphilis.  Letztere  kann  da- 
durch, dass  Periostitiden,  Gummata  u.  ä.  den  Nerven  mechanisch  lädieren,  in- 
direkt die  Ursache  von  Neuralgien  werden.  Eine  andere  Frage  ist,  ob  der 
syphilitische  Infektionsstoff  als  solcher  Neuralgie  erzeugen  kann,  d.  h.  ob  im 
Frühstadium  von  Syphilis  beobachtete  Neuralgien  auf  syphilitische  Infektion  be- 
zogen werden  dürfen.  Es  ist  mir  äusserst  zweifelhaft,  ob  dies  jemals  der  Fall 
ist,  da  ich  trotz  sehr  reichen  klinischen  Materials  auf  den  von  mir  dirigierten 
Syphilidokliniken  kein  einziges  Beispiel  einer  solchen  echten  syphilitisch-infek- 
tiösen Neuralgie  gesehen  habe.  Etwas  besser  steht  es  mit  der  Sicherheit  des 
Nachweises,  dass  Intoxikationen  mit  Alkohol  und  Nikotin  direkte  Ursache  von 
Neuralgien  sind;  sichergestellt  ist  der  Zusammenhang  von  Neuralgien  mit  Blei-, 
Kupfer-  und  allenfalls  mit  Quecksilber-  und  Jod  Vergiftung.  Von  einer  ver- 
änderten Zusammensetzung  des  Blutes  darf  weiterhin  das  Auftreten  von  Neur- 
algien bei  Nephritiskranken  und  Individuen,  die  an  gewissen  Konstitutions- 
krankheiten, speziell  an  Gicht  und  Diabetes  leiden,  abhängig  gemacht  werden; 
es  ist  daher  bei  der  Nachforschung  nach  der  Ursache  der  Neuralgie  im  einzelnen 
Fall  auch  auf  diese  Grundkrankheiten  Rücksicht  zu  nehmen. 

Für  zweifellos  halte  ich  ferner  die  Beziehung  der  Erkältung  zur  Entstehung 
von  Neuralgien  („rheumatische“  Neuralgien).  Mag  man  auch  über  den  Wert 
der  Erkältung  als  ätiologischen  Prinzips  absolut  skeptisch  denken,  so  heisst  es 
doch  meiner  Ansicht  nach  den  Tatsachen  Gewalt  antun,  wenn  man  die  Kälte- 
wirkung als  Ursache  von  Neuralgien  schlechtweg  leugnet.  Nach  meiner  Er- 
fahrung gibt  es  Fälle,  wo  die  unvermittelte  Einwirkung  eisiger  Kälte  auf  eine 
zirkumskripte  Stelle  der  Haut  den  hier  verlaufenden  Nerven  ganz  zweifellos  in 
den  Zustand  der  Neuralgie  versetzt.  Ein  Beispiel,  meine  eigene  Person  betreffend, 
das  den  Wert  eines  Experiments  beanspruchen  kann,  mag  zum  Beweis  hierfür 
angeführt  sein. 

Bei  den  zahlreichen  Gliedern  meiner  Familie  ist,  soweit  ich  denken  kann, 
nie  ein  Fall  von  Neuralgie  vorgekommen;  ich  selbst  habe  vor  ca.  20  Jahren  an 
einer  längerdauernden  Neuralgie  des  Supraorbitalis,  sonst  aber  weder  vorher  noch 
nachher  an  Neuralgien  gelitten.  Ich  akquirierte  die  Neuralgie  folgendermassen : 
Auf  einer  Reise,  die  ich  vollkommen  gesund  antrat,  hatte  ich  eine  Stunde  lang 
im  offenen  Wagen  gegen  einen  ganz  ungewöhnlich  starken,  eisigen  Nordwind  zu 
fahren.  Ich  verwahrte  mich  dagegen  so,  dass  ich  eine  Kapuze  vollständig  über 
das  Gesicht  zog  und  dabei  nur  einen  kleinsten  Teil  der  Stirn  über  dem  linken 
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Auge  und  dieses  selbst  frei  liess.  Während  der  Fahrt  empfand  ich  den  scharfen 
kalten  Wind  an  der  blossliegenden  Hautstelle  äusserst  unangenehm;  als  ich 
nach  einer  Stunde  aus  dem  Wagen  stieg,  fühlte  ich  heftige  Schmerzen  über 
dem  linken  Auge  und  war  von  da  ab  mit  einer  regelrechten  Neuralgia  supra- 
orbitalis  behaftet,  welche  erst  nach  mehreren  Monaten  allmählich  sich  verlor. 

Endlich  sei  noch  kurz  erwähnt,  dass  in  einzelnen  Fällen  keine  Ursache  auf- 
gefunden werden  kann,  in  anderen  Fällen  Erkrankungen  des  Uterus,  der  Ovarien, 
des  Darms  usw.  Neuralgien  an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorzurufen 
und  zu  unterhalten  scheinen  („Reßexneuralgie“).  Ausserdem  muss  bei  der  Dia- 
gnose der  Neuralgien  auf  prädisponierende  Momente,  speziell  auf  gleichzeitig 
bestehende  Anämie,  deren  Bedeutung  für  die  Genesis  der  in  Frage  stehenden 
Nervenkrankheit  schon  früher  erörtert  wurde,  auf  die  Körperkonstitution  und 
Beschäftigung  der  Erkrankten,  auf  das  Bestehen  einer  Arteriosklerose,  das  Vor- 
angehen körperlicher  und  geistiger  Überanstrengungen,  auf  hereditäre  Verhält- 
nisse und  eine  „neuropathische  Disposition“  (Epilepsie,  Neurasthenie,  Psychosen) 
Rücksicht  genommen  werden.  Besonders  ist  auch  auf  gleichzeitige,  ausgesprochene 
Symptome  von  Hysterie  zu  achten. 

Mit  Hilfe  der  angegebenen  Regeln  gelingt  es  fast  ausnahmslos 
leicht,  die  Diagnose  auf  Neuralgie  zu  stellen;  ebensowenig  schwierig  ist 
es  für  den  Arzt,  der  die  anatomische  Ausbreitung  der  einzelnen  Nerven 
kennt,  im  einzelnen  Fall  zu  bestimmen,  welcher  Nerv  von  der  Neuralgie 
betroffen  ist.  Wir  könnten  es,  also  namentlich  unter  Hinweis  auf  die 
S.  20  u.  21  angeführten  Schemata,  füglich  unterlassen,  die  Diagnose 
der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  noch  speziell  zu  besprechen,  wenn 
nicht  im  Verlauf  derselben  gewisse  Details  im  Krankheitsbilde  hervor- 
träten, die  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgien  im  allge- 
meinen nicht  Erwähnung  finden  konnten.  Doch  -werden  kurze  diagno- 
stische Bemerkungen  genügen,  um  die  nötigen  Ergänzungen  für  die 
Diagnose  der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  zu  liefern. 


Neuralgie  einzelner  Nerven. 

Neuralgie  des  N.  trigeminus , Prosopalgie. 

Neuralgie  Die  für  die  Diagnose  der  Neuralgien  im  allgemeinen  ausführlich 

des  Trige-  ^ ® ® 

minus,  erörterten  Grundsätze  gelten  in  allen  Einzelheiten  für  die  häufigste  (ein 
Drittel  aller  Neuralgien),  in  praxi  wichtigste  Neuralgie  — die  Prosopalgie. 
Namentlich  treten  bei  den  Neuralgien  des  Trigeminus  die  verschiedenen 
Begleiterscheinungen  besonders  stark  und  charakteristisch  hervor:  die 
Schmerzirradiation , die  Hyperästhesie  und  Anästhesie , Zuckungen  im 
Gesicht  und  speziell  auch  vasomotorische  und  sekretorische  Symptome: 
Blässe  oder  gewöhnlich  starke  Rötung  der  Gesichtshaut  und  der  Schleim- 
häute (der  Nasen-Mundschleimhaut  und  besonders  der  Conjunctiva), 
Abänderungen  der  Haare,  Verdickung  der  Gesichtshaut  usw.  \ror  allem 
aber  komplizieren  die  Trigeminusneuralgien,  entsprechend  dem  Verlauf 
von  Sekretionsfasern  im  Quiutus.  sekretorische  Störungen:  Tränenfluss, 
Salivation  und  in  seltenen  Fällen  Steigerung  der  Sekretion  der  Nasen- 
schleimhaut. 

Selbstverständlich  ist  das  Bild  ein  anderes,  je  nachdem  der  Stamm 
oder  nur  einzelne  Äste  und  Zweige  des  Trigeminus  affiziert  sind,  und 


Neuralgie  einzelner  Nerven.  Neuralgie  des  N.  trigeminus,  Prosopalgie. 


29 


ist  hierauf  bei  der  Diagnose  in  erster  Linie  Rücksicht  zu  nehmen.  Die 
Hauptpunkte  für  die  Unterscheidung  der  Neuralgien  der  einzelnen 
Quintusäste  voneinander  sind  folgende: 

Neuralgie  des  1.  Astes  ( N, . ophthalmica) : Verbreitung  des  Schmerzes 
im  ganzen  Bezirke  des  Ramus  ophthalmicus  oder  in  einzelnen  Zweigen 
desselben,  am  häufigsten  im  N.  supraorbitalis,  in  dessen  Bereich  der 
Schmerz  speziell  in  der  Stirn  bis  zum  Scheitel  hinauf,  in  der  angrenzen- 
den Schläfenhaut  und  im  oberen  Augenlid  seinen  Sitz  hat.  Dabei  be- 
steht Rötung  der  Conjunctiva,  gesteigerte  Tränensekretion  und,  was 
diagnostisch  besonders  wichtig  ist,  ein  fast  konstanter  Druckschmerzpunkt 
am  Foramen  supraorbitale,  seltener  auch  an  anderen  Stellen,  wie  am 
inneren  Augenwinkel  oder  an  der  Nase.  Hierdurch  und  eventuell  durch  die 
auf  den  Verlauf  des  Nerven  lokalisierte  Empfindlichkeit  bei  äusserem 
Druck  unterscheidet  sich  die  Supraorbitalneuralgie  von  den  sonst  leicht 
damit  zu  verwechselnden  Schmerzanfällen  bei  der  Migräne  und  anderen 
Formen  von  Zephalalgie.  Die  Trigeminusneuralgie  beruht  sehr  häufig 
auf  Malariainfektion,  die  fast  immer,  wenn  sie  zu  Neuralgien  Veran- 
lassung gibt,  gerade  den  N.  supraorbitalis  affiziert;  ähnliches  gilt  von 
der  Influenza.  Auch  der  Einfluss  der  Erkältung  macht  sich  bei  der 
Entstehung  der  Neuralgie  gerade  dieses  Nerven  geltend.  Ferner  können 
Erkrankungen  der  Nasen-  und  Stirnhöhle,  indirekterweise  auch  Karies 
der  Zähne,  die  gewöhnlich  nur  zu  Neuralgien  im  2.  und  3.  Ast  des 
Trigeminus  führt,  Supraorbitalneuralgie  bedingen,  was  bei  der  Diagnose 
mit  Rücksicht  auf  die  therapeutische  Indikation  wohl  zu  beachten  ist 
(vergl.  den  früher  angeführten  Fall  S.  27).  Im  übrigen  sind  die  allge- 
meinen diagnostischen  Anhaltspunkte,  das  Vorhandensein  von  Begleit- 
erscheinungen u.  ä.,  speziell  auch  für  die  Diagnose  der  Neuralgia  supra- 
orbitalis massgebend. 

Neuralgie  des  2.  Astes  ( Neuralgia  supr  am  axillaris).  Von  den  Zweigen 
des  Supramaxillaris,  deren  Verbreitungsbezirke  hier  aufzuführen  unnötig 
ist,  wird  weitaus  am  häufigsten  der  N.  infraorbitalis  befallen  mit  Lokali- 
sation des  Schmerzes  am  unteren  Augenlid,  an  den  Wangen,  der  seit- 
lichen Nasengegend  usw.  Der  Hauptschmerzpunkt  findet  sich  am 
Foramen  infraorbitale.  Von  den  anderen  neuralgisch  affizierten  Nerven- 
zweigen des  2.  Astes  sei  noch  speziell  der  N.  alveolaris  superior  ange- 
führt wegen  seiner  Beziehung  zu  den  Krankheiten  der  Zähne  und  des 
Alveolarfortsatzes  des  Oberkiefers ; * unter  anderem  kommen  auch  ätio- 
logisch-diagnostisch die  sklerosierenden  Prozesse  in  den  zahnlosen  Al- 
veolarfortsätzen alter  Leute  in  Betracht. 

Neuralgie  des  3.  Astes  (N.  infr amaxillar is).  Am  häufigsten  ist  die 
Neuralgie  auf  den  N.  alveolaris  inferior  beschränkt,  mit  dem  Point 
douloureux  am  For.  mentale.  Auch  isolierte  Neuralgien  im  Gebiet  des 
Auriculotemporalis  und  des  N.  lingualis  (mit  Schmerz  in  einer  Zungeu- 
hälfte,  einseitigem  Zungenbelag  und  Salivation)  werden  ab  und  zu  be- 
obachtet. Veranlassung  zu  den  Neuralgien  im  3.  Ast  geben  vor  allem 
Erkrankungen  der  Zähne  des  Unterkiefers,  zuweilen  auch  entzündliche 
Prozesse  im  Mittelohr  (N.  petros.  superfic.  minor,  der  mit  dem  Plexus 
tympanicus  kommuniziert),  sowie  Erkrankungen  der  Schädelbasis. 

Die  Diagnose  der  Lokalisierung  der  Neuralgie  auf  einzelne  Zweige 
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des  Trigeminus  ist  nie  schwierig,  sobald  man  sich  die  anatomischen 
Verbreitungsverhältnisse  der  einzelnen  Nerven  vergegenwärtigt  (vgl. 

Fig.  8).  , 

Grössere  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose,  wenn  ein  N.  recurrens  der 
3 Äste  des  Trigeminus  Sitz  der  Neuralgie  ist.  Bekanntlich  versorgen  die  Nn. 
recurrentes  die  Dura  mater  bezw.  das  Tentorium  mit  Gefühlsfasern  und  veran- 
lassen, neuralgisch  affiziert,  heftig  bohrende,  tiefliegende  Schmerzen  im  Innern 
des  Kopfes.  Es  wirft  sich  in  solchen  Fällen  die  Frage  auf,  ob  die  in  Rede 
stehende  Neuralgie  oder  ein  Gehirnleiden  mit  symptomatischer  Zephulalgie 

vorliege.  Hier  entscheidet  vor  allem 
zugunsten  der  ersteren  der  Nach- 
weis einer  gleichzeitig  bestehenden 
Neuralgie  in  anderen  Zweigen  des 
Trigeminus  mit  ihren  Begleiterschei- 
nungen, die  Einseitigkeit  des  Kopf- 
schmerzes und  das  paroxysmenweise 
A uftreten  desselben,  obgleich  letzterem 
Symptom  nur  sehr  untergeordneter 
differentialdiagnostischer  Wert  zu- 
kommt, nämlich  nur  insoweit,  als 
das  Fehlen  jedes  paroxysmalen  Cha- 
rakters des  Schmerzes  gegen  Neuralgie 
spricht.  Auf  der  anderen  Seite  gründet 
sich  die  Annahme,  dass  die  Zephal- 
algie  im  einzelnen  Fall  der  Aus- 
druck eines  anatomischen  Gehirn- 
leidens sei,  auf  das  Vorhandensein 
sensibler  und  motorischer  Störungen, 
von  Konvulsionen  und  Lähmungs- 
erscheinungen in  den  Extremitäten 
(gewöhnlich  einer  Körperhälfte)  und 
im  Gebiet  einzelner  Gehirnnerven, 
ferner  auf  gleichzeitige  V eränderungen 
in  der  Sprache  und  der  Intelligenz, 
auf  Schwindel,  Delirien,  Erbrechen 
u.  ä.  Zugleich  kann  der  Befund  der 
ophthalmologischen  Untersuchung 
wertvolle  Aufschlüsse  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose geben. 

Auch  die  Migräneanfälle  haben 
insofern  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
der  Trigeminusneuralgie,  als  auch  hier- 
bei vasomotorische  und  sekretorische 
Begleiterscheinungen  sich  finden,  der  Schmerz  halbseitig  und  auf  gewisse  Teile  des 
Schädeldaches  konzentriert  ist.  Aber  diese  Konzentration  beschränkt  sich  in  der 
Regel  nicht  auf  das  Ausbreitungsgebiet  eines  einzelnen  Nerven ; auch  fehlen  aus- 
gesprochene Druckschmerzpunkte,  und  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Mi- 
gräneanfällen dauern,  wie  diese  selbst  (gewöhnlich  12 — 24  Stunden),  länger,  als 
bei  den  eigentlichen  Neuralgien,  bei  welchen  auch  Erbrechen,  der  gewöhnliche 
Begleiter  der  Hemikranie,  nur  in  den  Ausnahmsfällen  vorkommt.  In  der  Regel 
gehen  dem  Ausbruch  des  Kopfschmerzes  bei  der  Migräne  auch  gewisse  Vorboten 
(Verstimmung,  Dumpfheit  im  Kopf,  Schwindel  u.  ä.)  voraus,  die  bei  der  Trige- 
minusneuralgie fehlen.  Wichtig  für  die  Erklärung  des  Wesens  der  Hemikranie 
sind  die  allerdings  nicht  immer  deutlich  ausgesprochenen,  auf  eine  Sympathikus- 


Fr  so  N.  supraorbitalis.  st  N.  supratrochlearis. 
it  N.  infratrochlearis.  e N.  ethmoidalis.  I N. 
lacrymalis.  V-2  sm  N.  subcutaneus  malae.  io  N. 
infraorbitalis.  V3  at  N.  auriculotemporalis.  b N. 
buccinaturius.  m N.  mentalis. 

oma  N.  occipitalis  major.  omi  N.  occipitalis 
minor.  am  N.  auricularis  magnus.  cs  N.  eervi- 
calis  superficialis,  cp  hintere  Äste  der  Zervikal- 
nerven. 


Neuralgie  der  Zervikalnerven. 


31 


beteiligung  hindeuteDden  Erscheinungen : die  Blässe  des  Gesichtes,  die  Verengung 
der  Temporalarterien  und  die  Pupillenerweiterung  im  einen,  die  Rötung  der 
Gesichtshaut  und  der  Konjunktiven,  die  Arterienerweiterung,  Hyperidrosis  und 
Pupillenverengerung  im  anderen  Fall.  Obgleich  ein  sicheres  Urteil  über  die  Ent- 
stehung der  Migräne  bis  jetzt  nicht  möglich  ist,  scheint  es  mir  doch  das  Wahr- 
scheinlichste, dieselbe  auf  eine  neuralgische  Affektion  der  soeben  genannten  Nn. 
recurrentes  trigemini  und  anderer  Zweige  des  1.  Astes  des  Trigeminus,  in  seltenen 
Fällen  auch  sonstiger  Kopfnerven,  z.  B.  des  Occipitalis  major,  zurückzuführen, 
die  dadurch  zustande  käme,  dass  infolge  einer  Neurose  des  Halssympathikus 
die  Füllung  der  die  sensiblen  Nerven  begleitenden  Gefässe  mehr  oder  weniger 
plötzlich  verändert,  und  so  eine  intensive  Reizung  der  betreffenden  Nerven  ver- 
anlasst würde.  Wenn  dieser  Erregungszustand  der  Nerven  in  seinem  Ablauf 
sich  von  demjenigen  einer  gewöhnlichen  Neuralgie  unterscheidet,  so  könnte  dies 
vielleicht  von  der  Eigenartigkeit  des  ätiologischen  Faktors  herrühren,  indem  jene 
Gefässneurose  zwar  länger  andauerte,  mit  ihrem  Nachlass  aber  im  Gegensatz 
zu  Neuralgien  anderen  Ursprungs  die  Nervenreaktion  wieder  rasch  zur  Norm 
zurückkehrte,  um  erst  nach  längerer  Zeit,  gewöhnlich  erst  nach  Wochen,  wieder 
den  neuralgischen  Charakter  anzunehmen. 

Speziell  erwähnt  soll  noch  eine  besondere  Form  der  Migräne  werden,  die 
„ Augenmigräne “ ( Hemicrania  ophthalmica).  Die  Krankheit  beginnt  mit  Flimmern  mica. 
und  Sehstörungen,  zuweilen  mit  Hemianopsie  oder  vollständiger  Verdunklung 
des  Gesichtsfeldes,  Symptomen,  die  nach  kurzer  Zeit  (wenigen  Minuten  bis  V2 
Stunde)  wieder  verschwinden,  um  von  halbseitigem  Kopfschmerz  abgelöst  zu  werden. 

Als  Begleiterscheinungen  des  Anfalls  beobachtet  man  Aphasie,  ferner  Parästhesien 
und  motorische  Schwäche  auf  der  dem  Sitz  des  Kopfschmerzes  entgegengesetzten 
Körperseite. 

Mit  der  Hemikranie  scheint  auch  die  periodische  einseitige  Okulomotorius- 
lähmung („ Migraine  ophthalmoplegique“)  in  Beziehung  zu  stehen  und  wie  diese 
vasomotorischen  Störungen  ihre  Entstehung  zu  verdanken.  Eingeleitet  wird 
diese  Krankheit  von  den  typischen  Symptomen  der  Migräne  (Kopfschmerz  und 
Erbrechen),  an  welche  sich  dann  die  Lähmung  des  gesamten  Oculomotorius  oder 
einzelner  Zweige  desselben  anschliesst.  Die  Lähmung  verschwindet  in  der  Regel 
nach  einigen  Tagen  bis  Wochen,  um  nach  ca.  1 Monat  wiederzukehren  oder 
wohl  auch  mit  einem  Migräneanfall  ohne  Lähmungserscheinungen  abzuwechseln. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  macht  keine  Schwierigkeiten ; man  hat  nur  gewisse 
Fälle  von  Okulomotoriuslähmung,  die  im  Verlaufe  von  fortschreitender  organischer 
Hirnkrankheit  als  Symptom  derselben  auftreten  und  ausnahmsweise  nicht  kon- 
tinuierlich progressiv,  sondern  schubweise  erfolgen,  davon  zu  trennen. 


Neuralgie  der  Zervikalnerven. 

Entsprechend  der  Verschiedenheit  in  dem  anatomischen  Verhalten  der  vier 
oberen  und  vier  unteren  Zervikalnerven  unterscheidet  man  auch  bei  der  die 
Zervikalnerven  betreffenden  Neuralgie  eine  zerviko-okzipitale  und  eine  zerviko- 
bracbiale. 

Zervikookzinitalneuralqie.  Von  den  einzelnen  aus  den  oberen  Halsnerven  Neuraigia 

1 v 1 . a . . . i.i  occipitalis. 

stammenden  Asten  wird  am  häutigsten  der  N.  occipitalis  major  neuralgisch 
affiziert,  während  isolierte  Neuralgien  der  aus  dem  Plexus  cervicalis  kommenden 
oberflächlichen  Nerven  (des  N.  occipitalis  minor,  auricularis  magnus,  der  Nn. 
supraclaviculares  usw.)  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Hauptschmerzpunkt 
der  meiner  Erfahrung  nach  nicht  seltenen  Okzipitalisneuralgie  ist  die  Austritts- 
stelle des  N.  occipitalis  major;  der  Schmerz  strahlt  von  der  obersten  Nacken- 
gegend zum  Hinterhaupt  hinauf  bis  zur  Scheitelhöhe.  Der  Nacken  wird  steif 
gehalten  teils  wegen  gleichzeitigen  Krampfes  der  Nackenmuskeln,  teils  wegen 
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einer  mehr  willkürlichen  Kontraktion  derselben,  um  die  Wirbelsäule  zu  fixieren 
und  damit  zu  vermeiden,  dass  Schmerzanfälle  infolge  der  Bewegungen  der  Hals- 
wirbelsäule auftreten.  Unter  allen  Umständen  ist  die  letztere  auf  Karies,  syphi- 
litische Knochenaffektion,  Geschwülste  u.  ä.  zu  untersuchen  und  das  Vorhanden- 
sein einer  Meningitis  spinaKs,  Ohraffektion  usw.  in  Betracht  zu  ziehen.  Auch 
eine  regelrechte  Migräne  mit  wochenlangen  Pausen  kann,  wie  ich  unlängst  sah, 
in  Form  eines  auf  das  Okzipitalisgebiet  beschränkten  Kopfschmerzes  regelmässig 
auftieten,  ein  Verhalten,  das  in  dem  früher  angegebenen  Sinne  zu  deuten  ist. 
Von  dem  so  häufigen  hysterischen  Nackenschmerz  ist  die  Okzipitalneuralgie  bei 
genauerer  Beobachtung  des  Falles  nicht  schwierig  zu  unterscheiden,  indem  bei 
jener  der  auf  Druck  erscheinende  Schmerz  streng  auf  die  Austrittsstelle  des 
N.  occip.  major  lokalisiert  ist,  während  er  bei  Hysterischen  gewöhnlich  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  Rückengegend  nachzuweisen  und  durch  psychische  Ein- 
wirkung in  seiner  Intensität  stark  beeinflussbar  ist  und  auch  sonstige  Erschei- 
nungen der  Hysterie  nicht  fehlen. 

Besondere  Erwähnung  verdient  noch  die  Neuralgie  eines  noch  nicht  ge- 
nannten Astes  des  Halsgeflechtes,  des  N.  phrenicus.  Man  hat  angenommen, 
dass  derselbe  neben  seinen  motorischen  auch  sensible  Fasern  führe,  und  dass 
diese  unter  Umständen,  besonders  auf  der  linken  Körperhälfte,  neuralgisch  aff i- 
ziert  werden  können.  Heftige  Schmerzen  an  der  unteren  Thoraxapertur,  nach 
der  Schulter,  dem  Nacken  und  den  Extremitäten  ausstrahlend,  Steigerung  der 
Schmerzen  durch  Druck  auf  das  Zwerchfell  von  der  Herzgrube  aus  und  durch 
Druck  auf  den  Phrenikusstamm,  ferner  Störungen  in  der  Respiration  mit  schmerz- 
haftem Niesen,  Husten  usw.  sollen  die  Neuralgia  phrenica  charakterisieren. 
Ich  will  die  Möglichkeit  solcher  dem  Ausbreitungsgebiet  des  Phrenicus  ange- 
hörenden Neuralgien  nicht  bestreiten,  zumal  ich  selbst  Fälle  gefunden  habe,  die 
eine  solche  Deutung  zulassen.  Indessen  ist  die  wünschenswerte  Sicherheit  der 
Diagnose  in  bezug  auf  die  fragliche  Form  von  Neuralgie  kaum  jemals  zu  er- 
reichen und  tut  man  deswegen  besser  daran,  es  vorderhand  in  suspenso  zu 
belassen,  ob  im  einzelnen  Falle  wirklich  eine  Neuralgia  phrenica  angenommen 
werden  darf. 

Zervikohrachialneuralgie.  Selten  ist  ein  einzelner  Armnerv  Sitz  der  Neur- 
algie; gewöhnlich  sind  mehrere  Äste  des  Plexus  brachialis  zugleich  befallen. 
Ebenso  ist  die  in  Rede  stehende  Neuralgie  fast  nie  doppelseitig,  es  sei  denn, 
dass  sie  infolge  der  Kompression  beider  Plexus  durch  einen  die  Mittellinie  des 
Halses  einnehmenden  Tumor  zustande  kommt,  oder  dass  sie  ein  Symptom  eines 
zentralen  Rückenmarksleidens  oder  einer  allgemeinen  Intoxikation  bildet,  wie 
ich  dies  beispielsweise  in  einem  Falle  von  Bleivergiftung  gesehen  habe.  Selbst- 
verständlich spielen  in  der  Ätiologie  gerade  dieser  Form  von  Neuralgie  häufig 
Traumen  eine  wichtige  Rolle.  Der  Schmerz  ist  auf  den  Verbreitungsbezirk  bald 
dieses,  bald  jenes  Nerven  konzentriert,  die  Schmerzstellen  dementsprechend 
wechselnd:  am  Plexus  brachialis  selbst,  an  der  Umschlagstelle  des  Radialis  am 
Oberarm,  der  exponierten  Stelle  des  Ulnaris  zwischen  dem  Condylus  internus 
und  Olecranon  usw.  Von  den  Begleiterscheinungen  sind  Rötung  der  Haut, 
Herpes,  Pemphigus,  Urticaria,  Hyperidrosis  ganz  gewöhnlich,  und  ebenso  wegen 
der  gemischten  Natur  der  Armnerven  begreiflicherweise  häufig  auch  veränderte 
Reaktion  der  motorischen  Nerven : Krämpfe,  Gefühl  der  Schwere  im  Arm  u.  ä. 
Eine  irradiierte  Art  der  Brachialneuralgie  sind  die  im  Bilde  der  Angina  pectoris 
im  linken  Arm  auftretenden  neuralgischen  Schmerzen. 

Interkostalneuralgie. 

Die  Diagnose  dieser  häufig  vorkommenden  Neuralgie  ist  in  den 
meisten  Fällen  leicht,  namentlich  solange  sie,  wie  gewöhnlich,  die 
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mittleren  Interkostalnerven  befällt.  Indessen  betrifft  die  Affektion  nach 
meiner  Erfahrung  auch  nicht  selten  die  unteren  Interkostalnerven , die 
sich  in  der  Haut  der  seitlichen  und  vorderen  Bauchwand  verbreiten. 

In  letzterem  Falle  ist  die  Diagnose  etwas  schwieriger,  weil  verschiedene 
mit  Schmerzen  einhergehende  Unterleibsleiden  damit  verwechselt  werden 
können.  Charakteristisch  für  die  Interkostalneuralgie  ist  vor  allem  die 
Verlaufsrichtung  der  Schmerzen  und  die  Lage  der  Schmerzstellen  neben 
der  Wirbelsäule,  in  der  Axillargegend  und  der  Mittellinie  der  Brust- 
und  Bauchwand.  Wichtig  ist  auch  als  Begleiterscheinung  der  Krank- 
heit die  Eruption  eines  Herpes  zoster  (s.  u.). 

Die  Differentialdiagnose  hat  hauptsächlich  auf  Rheumatismus  derD^®^al‘ 
Brust-  und  Bauchmuskeln , Peritonitis  und  Pleuritis  sicca,  Gastralgie  und 
zuweilen  auch  auf  Ulcus  ventriculi  Rücksicht  zu  nehmen.  Vom  Muskel- 
rlietmatismns  unterscheidet  sich  die  Interkostalneuralgie  hauptsächlich 
dadurch,  dass  bei  ersterem  nicht  nur  intensivere  Atmungsbewegungen,  die 
auch  bei  der  Interkostalneuralgie  die  Schmerzen  steigern  können,  sondern 
wesentlich  Rumpf-  und  Armbewegungen  die  Schmerzen  hervorrufen, 
dass  Druck  auf  die  zwischen  die  Finger  genommenen  Muskelbündel  des 
Pectoralis,  Rectus  abdom.  usw.  vom  Kranken  allenthalben  schmerzhaft 
empfunden  wird,  und  dass  nach  Einwirkung  eines  kräftigen  Induktions- 
stromes, d.  h.  nachdem  der  kranke  Muskel  eine  Zeitlang  in  starker  Kon- 
traktion verharrte,  die  Schmerzen  fast  immer  bedeutend  gebessert  werden. 
Peritonitis  oder  Pleuritis  sicca  geben  bei  genauer  Untersuchung  seltener 
zu  Verwechslungen  Anlass.  Am  leichtesten  kommt  man  hier  bei  der 
Differentialdiagnose  auf  den  richtigen  Weg,  wenn  man  sich  an  das 
Vorhandensein  der  für  die  Neuralgie  charakteristischen  Druckschmerz- 
punkte hält,  an  die  Unabhängigkeit  der  Schmerzparoxysmen  von  der 
Atmung  und  die  oft  prompte  Wirkung  der  Anode  auf  die  Intensität 
des  Schmerzes.  Da  gewöhnlich  auch  die  Haut  in  den  neuralgisch  affi- 
zierten  Bezirken  im  Epigastrium  gegen  Druck  schmerzhaft  ist,  kann  der 
Nachweis  einer  intensiven  Empfindlichkeit  der  in  einer  Falte  aufge- 
hobenen Hautpartie  über  die  Schwierigkeit  der  Diagnose  weghelfen. 

Jeder  Zweifel  schwindet  natürlich,  wenn  andererseits  ein  deutliches 
Reibegeräusch,  das  allmähliche  Auftreten  eines  Exsudats  und  sonstige 
Begleiterscheinungen  der  Pleuritis  bezw.  Peritonitis  die  Anwesenheit  der 
letzteren  Affektionen  sicherstellen.  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Gastralgie  und  Interkostalneuralgie,  wenn  die  durch  die  letztere 
hervorgerufenen  Schmerzen  sich  auf  die  obere  Bauchgegend  beschränken. 

Sind  bei  solchen  Interkostalneuralgien  die  Schmerzparoxysmen  unab- 
hängig vom  Essen,  findet  sich  beim  Betasten  der  unteren  Interkostal- 
räume einer  derselben  speziell  an  der  gewöhnlichen  Schmerzpunktstelle 
gegen  Druck  empfindlich , und  schwindet  beim  Elektrisieren  des  be- 
treffenden Interkostalraumes  der  Schmerz  im  Epigastrium,  so  ist  das 
Vorhandensein  einer  Interkostalneuralgie  sicher.  Leichter  ist  die  Unter- 
scheidung der  letzteren  vom  TJlcus  ventriculi , dessen  Schmerzparoxysmen 
von  der  Lage  des  Patienten , von  Erschütterungen  des  Magens  und 
Speisenzufuhr  in  eklatanter  Weise  abhängig  sind , während  diese  Mo- 
mente im  Krankheitsbild  der  Interkostalneuralgie  immer  nur  in  unter- 
geordneter Weise  in  Betracht  kommen.  Eine  Verwechslung  der  Inter- 
im eube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Auf).  3 
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kostalneuralgie  mit  Gallensteinkolik  kommt  nicht  leicht  vor.  Der  Schmerz 
bei  letzterer  ist  viel  heftiger,  wiederholt  sich  weniger  oft  und  regel- 
mässig, hört  mehr  plötzlich  auf  und  ist  häufig  von  Erbrechen  oder 
Singultus  begleitet;  in  der  Regel  ist  Icterus  vorhanden,  auch  ist  die 
Palpation  der  Leber,  speziell  ihrer  Randpartie  in  der  Gegend  der  Gallen- 
blase empfindlich.  Unterstützt  kann  die  Diagnose  der  Interkostalneur- 
algie durch  die  Beachtung  der  ätiologischen  Momente  werden.  Wirbel- 
leiden und  Rippenaffektionen  und  Aortenaneurysmen  sind  die  häufigsten 
Veranlassungen  der  Interkostalneuralgie;  sie  kann  aber  auch  die  Folge 
von  Konstitutionskrankbeiten  und  Infektionen  sein. 

Eine  eigenartige  Infektion  liegt  dem  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener 
Interkostalneuralgie  einhergehenden  Herpes  zoster  zugrunde.  Die  Herpesbläschen 
schiessen  dabei  in  Halbgürtelform  am  Thorax  auf  geröteter  Basis  auf;  sie 
enthalten  eine  anfangs  hellwässerige,  später  trübe,  eitrige  Flüssigkeit  und  trocknen 
dann  ein  mit  Bildung  von  Krusten,  nach  deren  Abfallen  eine  stärkere  Pigmen- 
tierung der  Haut  oft  lauge  Zeit  zurückbleibt.  Die  Ursache  des  Herpes  zoster 
als  Morb.  sui  generis  ist  eine  infektiöse  neuritische  Affektion  des  Interkostal- 
nerven, speziell  des  Spinalganglion,  wie  dies  zuerst  von  Bärensprung  entdeckt 
worden  ist  und  heutzutage  ausser  allem  Zweifel  steht. 

Als  Abart  der  Interkostalneuralgie  sei  noch  die  Mastodynie,  die  neuralgische 
Affektion  der  Brustdrüse,  speziell  der  weiblichen,  erwähnt,  eine  Neuralgie,  die 
zuweilen  mit  der  Entwicklung  von  Neuromen , von  kleinen , harten,  meist  sehr 
schmerzhaften  Knötchen  im  Gewebe  der  Mamma  in  Zusammenhang  steht.  In 
diesem  Falle  kann  die  Diagnose  einige  Schwierigkeiten  bieten,  indem  es  oft  kaum 
möglich  ist,  unter  solchen  Umständen  die  unschuldige  Mastodynie  von  beginnen- 
den malignen  Neoplasmen  mit  Reizung  der  sensiblen  Nerven  der  Brustdrüse  und 
der  darüber  liegenden  Haut  zu  unterscheiden.  Das  stetige  Wachstum  der  bös- 
artigen Geschwülste,  die  sekundäre  Infiltration  der  benachbarten  Lymphdrüsen, 
die  schwere  Beeinträchtigung  der  Konstitution,  die  Konzentration  der  Schmerzen 
auf  die  Stelle  der  Mamma,  wo  die  Geschwulst  ihren  Sitz  hat,  sprechen  für  die 
Entwicklung  eines  Neoplasmas  in  der  Mamma,  während  andererseits  der  par- 
oxysmale Charakter  der  Schmerzen,  der  Wechsel  in  der  Schmerzhaftigkeit  der 
Tubercula  dolorosa,  die  Empfindlichkeit  der  entsprechenden  Dornfortsätze  und 
das  Auftreten  eines  Herpes  zoster  die  Diagnose  der  Mastodynie  sichert  und 
letztere  auch  von  der  Mastitis  leicht  unterscheiden  lässt. 


Neuralgie  der  Lumbalnerven. 

Von  dem  Plexus  lumbalis  gehen  6 Zweige  ab,  von  welchen  3,  die  Nn. 
ileohypogastricus,  ileoinguinalis  und  genitocruralis  (spermatic.  extern,  und  lumbo- 
inguinalis) , hauptsächlich  den  unteren  Teil  der  Bauch  wand  und  die  Scham- 
gegend, die  übrigen  3,  die  Nn.  cut.  femor.  lateralis,  obturatorius  und  cruralis, 
hauptsächlich  die  vordere  Seite  der  unteren  Extremität  mit  Hautnerven  versehen. 
Sie  alle  können  Sitz  von  Neuralgien  werden,  deren  präzise  Diagnose  die  Kenntnis 
der  speziellen  Ausbreitungsweise  jener  Nerven  voraussetzt.  Die  beistehenden 
Figuren  9 und  10,  die  den  Verbreitungsbezirk  der  Lumbalnerven  wiedergeben, 
mögen  die  Diagnose  im  einzelnen  Falle  erleichtern. 

Einige  die  Diagnose  der  Lumbalneuralgie  betreffende  Einzelheiten  seien 
noch  besonders  hervorgehoben:  Die  neuralgische  Affektion  der  Nn.  iliohygo- 
gastric.,  ileoinguinalis  und  genitocruralis  wird  gewöhnlich  unter  der  gemein- 
samen Bezeichnung  Lumboabdominalneuralgie  zusammengefasst.  Der  Schmerz 
sitzt  dabei  in  der  Lenden-  und  Gesässgegend,  Unterbauchgegend  und  im  Bereich 
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der  Genitalien  (Neuralgia  spermatica).  Auch  ein  kleiner  Teil  der  Haut  an  der 
Vorderfläche  des  Oberschenkels  ist  bei  dieser  Neuralgie  mitbetroffen,  nämlich 
der  Ausbreitungsbezirk  des  Lumboinguinalis.  Schmerzpunkte  finden  sich  ver- 
schiedene bei  der  Lumboabdominalneuralgie:  neben  der  Lendenwirbelsäule,  in 
der  Mitte  der  Crista  ilei,  an  der  Unterbauchgegend  über  der  Symphyse  und 
am  Skrotum,  bezw.  Labium  majus  und  am  Scheidengewölbe.  Begleiterscheinungen 
sind  Bauchmuskel-  und  Kremasterkrampf,  zuweilen  auch  Harndrang  und  sexuelle 
Aufregung. 


fiep. 


Verteilung  der  Hautnerven  an  der  Vorder-  und  Hinterfläche  der  unteren  Extremität. 

.Lumbalnerven : 1 ih  N.  ileohypogastricus.  2 ii  N.  ileoinguinalis.  3 N.  genitocruralis.  — se  N.  sper- 
maticus  ext.  li  N.  lumboinguinalis.  — 4 cl  N.  eutan.  fern,  lateralis  s.  ext.  5 er  N.  cruralis. 
— cfm  N.  cutan.  fern,  aut.  med.  cfi  N.  cut.  fern.  int.  (saphenus  minor).  sa  N.  saplienus  (n. 
cut.  fern.  int.  long.).  — 6 obt  N.  obturatorius. 

Sakralnerven:  1 cp  N.  cut.  fern.  post.  2 N.  ischiadicus.  Peroneus:  cpm  N.  cut.  cruris  post, 
med.  epe  N.  cut.  crur.  post.  ext.  s.  communicans  peroneus,  pep  N.  peroneus  profundus.  pes 
N.  peroneus  superficialis.  Tibialis:  cti  N.  comm.  tibial.  s.  suralis.  epp  N.  cut.  plantaris  pro- 
prius.  plm  N.  plantaris  medialis  s.  int.  pll  N.  plantaris  lateralis  s.  ext. 


Bei  der  Neuralgie  des  N.  cutan.  fern,  externus  s.  lateralis  ist  der  Schmerz 
auf  die  äussere,  seitliche  (vordere  und  namentlich  hintere)  Schenkelfläche  bis  zum 
Knie  herab  lokalisiert.  Das  Ausbreitungsgebiet  des  Nerven  grenzt  an  der  Hinter- 
fläche des  Oberschenkels  direkt  an  dasjenige  des  N.  cutaneus  fenior.  posterior, 
eines  Astes  des  Plexus  ischiadicus,  so  dass  Neuralgien  des  letzteren  mit  der  in 

3* 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 


Rede  stehenden  leicht  verwechselt  werden  können.  Der  Hauptschmerzpunkt  liegt 
dicht  neben  der  Spina  ilei  ant.  sup.,  wo  der  Nervenstamm  den  Rand  des  Beckens 
überschreitet. 

Neuralgie  Die  Neuralgie  des  N.  cruralis  (bezw.  von  dessen  Ästen : N.  cut.  fern.  med. 

' fSraiis!~  und  intern,  und  N.  saphenus  s.  saph.  major)  ist  durch  Schmerzen  in  dem  mitt- 
leren Abschnitt  der  vorderen  Oberschenkelfläche  und  der  vorderen  Kniegegend 
charakterisiert,  vor  allem  aber  auch  durch  die  der  Verlauf srichtung  des  N.  sa- 
phenus entsprechende  Weiterverbreitung  des  Schmerzes.  Derselbe  hält  sich  an 
die  Innenseite  des  Kniegelenks  und  der  Wadengegend  und  zieht  entlang  der 
inneren,  vorderen  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren  Knöchel  vorbei  auf  den 
Innenrand  der  Rückenfläche  des  Fusses  bis  zur  grossen  Zehe.  Die  Schmerzen 
werden  durch  Bewegungen,  besonders  durch  Streckung  des  Beines  gesteigert;  einzelne 
Punkte  im  Verlauf  des  Nerven  sind  besonders  empfindlich:  die  Stelle  unterhalb 
des  Lig.  Pouparti,  wo  der  Nerv  den  Beckenrand  überschreitet,  ferner  die  Stelle, 
wo  der  N.  saphenus  die  Faszie  am  inneren  Umfang  des  Kniegelenkes  durch- 
bohrt, und  endlich  Stellen  vor  dem  inneren  Knöchel  und  am  Innenrand  der 
grossen  Zehe  (vergl.  Fig.  9). 

obtoatoria  Endlich  wird  auch  der  sechste  Nervenast  des  Plexus  lumbalis,  der  N.  ob- 

' turatorius  zuweilen  von  einer  isolierten  Neuralgie  ( Neuralgin  obturatoria ) befallen. 
Der  hierbei  in  Betracht  kommende  Hautnerv  verbreitet  sich  längs  der  inneren 
Seite  der  unteren  2/3  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  hinab.  Die  sehr  seltene 
Neuralgie  hat  insofern  spezielle  diagnostische  Bedeutung,  als  bei  Einklemmung 
einer  Hernia  obturatoria  neuralgische  Schmerzen  und  Formikation  im  Gebiete 
des  Hautnerven  des  N.  obturatorius  auftreten ; zugleich  kann  sich  eine  Parese 
der  Adduktoren  des  Schenkels  (die  der  N.  obturatorius,  ehe  er  die  Fascia  lata 
durchbohrt,  mit  motorischen  Fasern  versieht)  dabei  geltend  machen. 


Neuralgie  der  Sakralnerven,  Neuralgie  des  Plexus  ischiadicus,  Ischias. 

Aus  dem  Plexus  ischiadicus,  dem  Hauptteil  des  Plexus  sacralis 
(aus  dem  5.  Lumbalnerven  und  1.— 5.  Sakralnerven  gebildet),  kommen 
ausser  den  beiden  zu  den  Glutaeis  tretenden  Nn.  glutaeus  sup.  und  inf. 
zwei  grösstenteils  die  Haut  der  Hinterfläche  des  Schenkels  versehende 
Nerven ; der  N.  cutaneus  femoris  posterior  und  der  N.  ischiadicus.  Die 
im  Verlauf  der  beiden  letzteren  Nerven  auftretenden  Neuralgien  werden 
unter  der  Allgemeinbezeichnung  Ischias  zusammengefasst;  ihre  Diagnose 
verlangt  eine  etwas  nähere  Besprechung,  weil  die  Ischias  die  nächst  der 
Trigeminusneuralgie  häufigste  Neuralgieform  darstellt. 
tuTigsgebiet  Der  N.  cut.  fern,  posterior  gibt,  unter  dem  Glutaeus  maximus  hervor- 
dMsNdemn treten(^  na(T  oben  Nervenzweige  an  die  Haut  des  Gesässes  ab,  nach  vorne 
piexus  Nerven  in  die  Haut  des  Dammes,  der  hinteren  Partien  der  äusseren  Genitalien 
ischiadicus.  und  des  obersten  Teiles  der  inneren  Schenkelfläche,  nach  unten  Hautäste  zur 
Hinterfläche  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  bezw.  bis  zur  Mitte  der  Wade 
(vgl.  Fig.  9 u.  10). 

Der  N.  ischiadicus  selbst  tritt  zwischen  Tuber  ischii  und  Trochanter  major 
an  die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels,  in  dessen  Mittellinie  herabsteigend. 
In  der  Mitte  desselben  oder  etwas  höher  oben  teilt  sich  der  Nerv  in  zwei  grosse 
Äste,  den  N.  peroneus  und  den  nach  innen  gelagerten  N.  tibialis.  Der 
N.  peroneus  wendet  sich  nach  aussen  und  unten  und  gibt  zunächst  3 Äste  ab, 
nämlich  den  N.  articul.  genu  an  die  Kniegelenkkapsel,  den  N.  cut.  cruris  post, 
ext.  s.  communicans  peroneus  zur  Haut  des  lateralen  Randes  des  Unterschenkels 
und  den  N.  cutaneus  cruris  post,  medius,  der  den  medialen  Teil  der  Hinter- 
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fläche  des  Unterschenkels  mit  sensiblen  Fasern  versieht.  Beide  Nerven  (N.  cpe 
und  cpm  Fig.  9 u.  10)  enden  gewöhnlich  in  der  Knöchelgegend.  Nach  Abgabe 
dieser  Zweige  läuft  der  N.  peroneus  hinter  dem  Capitulum  fibulae  abwärts 
und  vorwärts  und  teilt  sich  in  einen  tiefen  Ast  (N.  peroneus  profundus,  der, 
vorzugsweise  motorisch,  nur  einige  sensible  Ästchen  zu  der  Rückenseite  der  ein- 
ander zugekehrten  Ränder  der  1 . und  2.  Zehe  abgibt)  und  einen  oberflächlichen 
Ast,  den  N.  peroneus  superficialis.  Der  letztere  durchbohrt  im  unteren  Drittel 
der  Vorderfläche  des  Unterschenkels  die  Fascia  cruris  und  tritt  auf  den  Fuss- 
rücken  herab,  die  Haut  desselben  und  diejenige  des  Rückens  der  Zehen  inner- 
vierend. Der  N.  tibialis  setzt  sich  in  der  Richtung  des  Ischiadikusstammes  fort; 
in  der  Kniekehle  gibt  er  die  R.  articulares  genu  und  den  N.  communicans 
tibialis  s.  suralis  ab,  der  an  der  hinteren  Fläche  des  M.  gastrocnemius  nach 
unten  zieht  und  im  unteren  Drittel  des  Unterschenkels  die  Faszie  durchbohrt; 
er  liegt  hier  am  äusseren  Rand  der  Achillessehne,  kommuniziert  mit  dem  Com- 
municans peroneus  und  zieht  am  äusseren  Fussrand  bis  zum  Endglied  der  5.  Zehe. 

Nachdem  der  N.  tibialis  unter  den  Muskeln  der  Wade  an  der  Hinterfläche  des 
Unterschenkels  nach  dem  inneren  Knöchel  hin  gezogen,  tritt  er  hinter  diesem 
hinweg,  einige  dünne  Zweige  an  die  Haut  der  Ferse  und  des  hinteren  Endes 
der  Fussohle  abgebend  (N.  cut.  plantaris  proprius  s.  cut.  plantae)  und  teilt  sich 
nunmehr  in  seine  beiden  Endzweige,  den  JS.  'plantaris  int.  (s.  medialis)  und  ext. 

(s.  lateralis).  Von  diesen  versorgt  der  Internus  die  Sohlenfläche  der  1. — 4.,  der 
Externus  diejenige  der  4.  und  5.  Zehe.  Fig.  9 und  10  veranschaulichen  die 
Ausbreitung  des  Ischiadicus  in  der  Weise,  dass  derselben  die  nicht  schattierten 
Partien  der  unteren  Extremität  entsprechen. 

Auf  die  beschriebene  Verbreitungsweise  des  Nerven  ist  in  erster  der^scMa’l 
Linie  bei  der  Diagnose  der  Ischias  zu  achten,  speziell  darauf,  dass  der 
Nervus  ischiadicus  (einschliesslich  des  N.  cutaneus  fern,  post.)  auf  der 
hinteren  Fläche  des  Oberschenkels  (ausgenommen  die  Seitenränder  des- 
selben, welche  von  Lumbalnerven,  nämlich  vom  Cut.  lateralis  und  Ob- 
turatorius,  versorgt  sind)  und  am  ganzen  Unterschenkel  und  Fuss  die 
Haut  mit  sensiblen  Nerven  versieht,  mit  einzigem  Ausschluss  des  Ver- 
breitungsgebietes des  Saphenus  (vom  N.  cruralis),  das  die  innere  Seite  des 
Unterschenkels  (vorn  und  hinten)  und  am  Fuss  den  inneren  Rand  bis 
zur  grossen  Zehe  umfasst  (s.  Fig.  9 u.  10).  Gewöhnlich  ist  nur  die  Haut 
Sitz  des  Schmerzes , seltener  die  von  Ischiadikuszweigen  versorgten 
Muskeln;  bemerkenswert  ist,  dass  eigentliche  Paroxysmen  oft  weniger 
deutlich  ausgesprochen  sind  als  bei  anderen  Neuralgien , speziell  der 
Trigeminusneuralgie.  Gesteigert  werden  die  Schmerzen  hauptsächlich 
zur  Nachtzeit  und  bei  Bewegungen  der  unteren  Extremitäten,  speziell 
beim  Aufheben  des  gestreckten  Beines , ferner  durch  Bücken  u.  ä.,  kurz 
durch  alles,  was  eine  Dehnung  des  Ischiadicus  bewirken  kann.  Die 
Patienten  vermeiden  daher  möglichst  die  Bewegungen  des  kranken  Beines, 
benützen  beim  Gehen  mehr  das  gesunde  Bein  und  sitzen  so,  dass  das 
kranke  Becken  weniger  mit  der  Unterlage  in  Berührung  kommt.  In 
den  schweren  Fällen  von  Ischias  wählt  der  Kranke  seine  Sitzstellung 
so,  dass  er  überhaupt  nur  auf  dem  gesunden  Tuber  ischii  sitzt.  Bei 
langer  Dauer  der  Ischias  kann  sich,  auch  wenn  keine  Neuritis  des 
Ischiadicus  nachgewiesen  werden  kann,  eine  leichte  Abmagerung  des 
Beines  (Inaktivitätsatrophie)  einstellen.  Bald  ist  das  ganze  Verbreitungs- 
gebiet des  Ischiadicus  neuralgisch  affiziert,  bald  nur  das  Gebiet  des 
N.  cutan.  fern,  posterior,  bald  dasjenige  eines  der  beiden  Hauptäste  des 
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Scoliosis 

ischiadica. 


Differential- 

diagnose. 

Neuritis. 


Ischiadicus,  am  häufigsten  das  des  Peroneus.  Besondere  Schmerzstellen 
sind:  an  der  Austrittsstelle  des  Nerven  aus  dem  Becken,  entsprechend 
der  Incis.  ischiadica  rnajor,  am  unteren  Rand  des  Glutaeus  maximus, 
in  der  Kniekehle  (N.  tibialis),  hinter  dem  Capitulum  fibulae  (N.  peroneus), 
ferner  hinter  dem  äusseren  (N.  communicans  tibialisperoneus)  und 
inneren  Knöchel  (N.  tibialis)  und  endlich  einzelne  Punkte  am  Fussrücken 
(N.  peroneus  superfic.).  Diagnostisch  wichtig  ist,  dass  der  Schmerz  nicht 
selten  in  das  Gebiet  des  anderseitigen  Ischiadicus  irradiiert,  und  dass 
motorische  Störungen,  einerseits  krampfhafte  Muskelkontraktionen  (im 
Paroxysmus),  andererseits  leichte  Parese  und  Steifigkeit  im  affizierten 
Bein,  ganz  gewöhnlich  die  Neuralgie  begleiten. 

In  einzelnen  Fällen  entwickelt  sich  eine  charakteristische  abnorme  Haltung 
des  Rumpfes  der  an  Ischias  leidenden  Kranken,  die  besonders  beim  Gehen 
deutlich  hervortritt  ( Scoliosis  ischiadica).  Die  untere  Brust-  und  Lendenwirbel- 
säule ist  dabei  gewöhnlich  mit  der  Konvexität  nach  der  gesunden  Seite  ausge- 
bogen (heterologe  Form  der  Skoliose),  seltener  besteht  eine  Skoliose  nach  der 
kranken  Seite  (homologe  Form)  oder  gar  ein  Wechsel  in  der  Rumpfhaltung,  so 
dass  bald  die  homologe,  bald  die  heterologe  Skoliosenform  zu  konstatieren  ist 
(„alternierende“  ischiadische  Skoliose).  Die  Ursache  dieser  Verkrümmungen 
dürfte  am  ehesten  in  wechselnden  halbseitigen  reflektorischen  Kontrakturen  und 
Entspannungen  der  Rückenmuskulatur,  speziell  des  M.  sacrolumbalis  zu  suchen 
sein.  Auch  andere  durch  die  Ischias  bedingte  Körperstellungen  werden  zu- 
weilen beobachtet,  so  eine  extreme  Vornüberbeugung  des  Oberkörpers  u.  a.  Durch 
den  Schmerz  und  die  veränderte  Körperhaltung  wird  der  Gang  des  an  Ischias 
leidenden  Kranken  alteriert,  trippelnd,  hinkend,  asymmetrisch.  Auf  den  Boden 
gesetzt  vermögen  die  Kranken  sich  nur  mit  Hilfe  der  Hände  zu  erheben,  und 
zwar  geschieht  dies  bei  einseitiger  Ischias  so,  dass  der  betreffende  Kranke  „zu- 
nächst seine  Hände  nach  hinten  führt,  dann  das  Becken  und  die  gebeugten 
Beine  zwischen  den  Armen  nach  hinten  verschiebt  und  nun  langsam  seinen 
Rumpf  nach  oben  erhebt,  wobei  er  die  Knie  gerade  streckt  und  sich  mit  der 
einen  Hand  vom  Boden  abstösst,  mit  der  anderen  aber  in  der  Luft  balanciert“ 
[Minor).  Diese  Art  der  Aufrichtung  aus  der  sitzenden  Stellung  wäre,  wenn  sie 
sich  konstant  bei  Ischiaskranken  finden  sollte,  nicht  nur  für  die  Diagnose  der 
Ischias,  sondern  auch  für  ihre  Unterscheidung  von  Simulation  wichtig.  Aus 
diesem  Grunde  ist  es  auch  von  Bedeutung,  auf  das  Verhalten  der  Achillessehne 
zu  achten,  die  nach  Oppenheim  beim  Ischiaskranken  auf  der  affizierten  Seite 
erschlafft  und  verschmälert  erscheint  und  nach  Babinski  u.  a.  keinen  Reflex 
auslösen  lässt. 

Letzteres  Verhalten  deutet  daraufhin,  dass  eine  Neuritis  ischiadica 
in  solchen  Fällen  besteht,  die  überhaupt  in  den  meisten,  wenigstens  in 
den  schweren  Fällen  von  Ischias  vorhanden  sein  dürfte.  Direkte  Zeichen 
für  das  Bestehen  einer  unter  dem  Bild  einer  Neuralgia  ischiadica  auf- 
tretenden bezw.  aus  einer  solchen  hervorgehenden  Neuritis  ischiadica  sind: 
perakuter  Beginn,  Druckempfindlichkeit  des  ganzen,  eventuell  als  ge- 
schwollen fühlbaren  Nerven,  mehr  kontinuierlicher,  d.  h.  weniger  ausge- 
sprochen paroxysmaler  Charakter  der  Schmerzen.  Ferner  sprechen  für 
Neuritis:  rasch  auftretende,  beträchtliche  Abmagerung  des  Beines,  vollends 
wenn  dieselbe  mit  Entartungsreaktion  einhergeht,  Schwinden  der  Sehnen- 
reflexe, Lähmungen,  ausgesprochene  Anästhesie,  trophische  Störungen 
in  der  Haut,  sehr  protrahierter  Verlauf  des  Leidens. 

Nicht  selten  hat  man  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  Ischias  oder 
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Coxitis,  namentlich  aber  nervöse  Koxalgie  vorliegt,  Coxitis  selbst  kann  nur  CKoxaigi^d 
bei  oberflächlicher  Untersuchung  als  Ischias  imponieren.  Die  Schmerzen  sind 
bei  der  Coxitis  doch  in  der  Hauptsache,  selbst  wenn  sie  irradiieren,  auf 
das  Hüftgelenk  konzentriert;  speziell  zu  achten  ist  auf  die  Schwellung 
der  Gelenkgegend,  auf  den  intensiven  Schmerz  beim  Beklopfen  des 
Trochanters,  auf  die  abnorme  Stellung,  eventuell  Verkürzung  des  Beines, 
auf  die  regelmässige  Steigerung  der  Schmerzen  bei  Bewegung  der  Ge- 
lenkenden und  auf  gleichzeitiges  Fieber,  welches  freilich  bei  Coxitis 
durchaus  nicht  konstant  ist.  Bei  der  nervösen  Koxalgie , die  namentlich 
bei  Hysterischen  als  Gelenkneurose  vorkommt,  ist  zuweilen  die  Differen- 
tialdiagnose schwieriger.  Auch  hierbei  sind,  wie  bei  der  Coxitis,  im 
Gegensatz  zur  Ischias  die  Schmerzen  in  der  Gelenkgegend  besonders 
stark,  aber  bei  leichter  Berührung  oft  intensiver,  als  beim  Aneinander- 
drängen der  Gelenkenden ; auch  kann  man  konstatieren,  dass  der  haupt- 
sächlichste Sitz  des  Schmerzes  mehr  in  den  das  Gelenk  umgebenden 
Weichteilen,  als  im  Gelenk  selbst  ist.  Der  starke  Wechsel  in  der  Schmerz- 
intensität, die  Konstatierung  gleichzeitig  vorhandener  Symptome  der 
Hysterie  führt  zur  Diagnose  der  letzteren  als  Basis  der  Krankheit,  die 
Konzentrierung  der  Schmerzen  auf  die  Gelenkgegend  zur  Unterscheidung 
der  hysterischen  Koxalgie  von  der  Ischias,  die  überhaupt  nur  selten  bei 
Hysterischen  vorkommt. 

Auch  entzündliche,  speziell  rheumatische  Muskela ffektionen  können  r™J^aetb. 
bei  der  Diagnose  der  Ischias  mit  in  Frage  kommen.  In  der  Regel  ist  mu». 
die  Unterscheidung,  auch  wenn  bei  diesen  Muskelerkrankungeu  aus- 
strahlende  Schmerzen  das  Krankheitsbild  komplizieren,  nicht  schwierig, 
sobald  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  beim  Rheumatismus  gewöhnlich 
nur  vereinzelte  Muskeln  erkrankt  sind,  also  nur  ganz  bestimmte  Bewe- 
gungen Schmerz  hervorrufen;  auch  ist  nicht  der  Verlauf  der  Nerven 
gegen  Berührung  empfindlich,  sondern  speziell  das  Umfassen  und 
Drücken  der  Muskelmassen.  Bei  Entzündung  und  Abszessbildung  in 
den  Muskeln  ist  ausserdem  noch  Schwellung  der  entzündeten  Partien, 

Fieber  usw.  vorhanden. 

Kann  man  im  einzelnen  Falle  die  genannten  Affektionen  aus- 
schliessen,  so  hat  sich  die  Diagnose  auf  eine  Ischias  zu  konzentrieren; 
sie  wird  um  so  sicherer,  je  genauer  die  Affektion  die  Nervenbahn  ein- 
hält, ferner  je  mehr  die  früher  angeführten  bestimmten  Schmerzpunkte 
sich  herausfinden  lassen,  und  auch  Begleiterscheinungen,  wie  Krämpfe 
und  vasomotorische  Störungen,  nicht  fehlen. 

Bei  keiner  anderen  Neuralgie  ist  es  aber  weniger  erlaubt,  sich  mit  der  l0gj*°jje 
einfachen  Diagnose  der  Neuralgie  zu  begnügen,  ohne  zugleich  den  Versuch  ge-  Diagnose, 
macht  zu  haben,  die  Ursache  derselben  aufzufinden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
gelingt  es  auch,  die  ätiologische  Basis  der  Ischias  zu  entdecken.  Die  Prädis- 
position spielt  bei  dieser  Neuralgie  eine  entschieden  geringere  Rolle  als  bei 
anderen  Neuralgien ; Anämie,  Hysterie,  Nervosität  sind  mehr  untergeordnete 
Faktoren  in  der  Genesis  der  Ischias,  während  lokal  wirkende  Schädlichkeiten 
bei  der  exponierten  Lage  des  Plexus  ischiadicus  und  der  daraus  entspringenden 
Nerven  für  die  Entstehung  der  Neuralgie  in  den  meisten  Fällen  einzig  mass- 
gebend sind.  Man  hat  zunächst  an  der  Regel  festzuhalten,  die  Diagnose  der 
Ischias  überhaupt  nicht  zu  stellen,  ehe  eine  Exploration  des  Rektums  vorge- 
nommen ist.  Dabei  überzeuge  man  sich,  ob  Tumoren  der  Beckenknochen, 
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Rektumkarzinome,  der  gravide  Uterus,  Verlagerungen  und  Geschwülste  des 
Uterus,  Ovarialtumoren  u.  ä.  vorhanden  sind.  Je  nach  der  Grösse  und  Lage- 
rung können  solche  Tumoren  durch  Druck  auf  den  Plexus  die  direkte  Ursache 
der  Ischias  sein,  oder  wenigstens  indirekt  dazu  Veranlassung  geben  dadurch, 
dass  harte  Kotmassen  über  den  Tumoren  sich  ansammeln,  nach  hinten  hin  aus- 
weichen  und  eine  dauernde  Kompression  der  Nerven  bedingen.  Ein  eklatantes 
Beispiel  aus  meiner  Praxis  mag  dies  illusfeeren : 

Patient  im  reifen  Mannesalter,  von  kräftiger  Konstitution,  kein  Zeichen 
der  Kachexie  darbietend,  erkrankte  an  heftiger  Ischias,  anscheinend  ohne  jede 
Ursache.  Die  Digitaluntersuchung  des  Rektums  ergab  ein  Karzinom,  dessen 
hoher  Sitz  eventuell  die  Entstehung  der  Neuralgie  erklärte.  Da  Patient  zugleich 
an  Obstipation  litt,  und  es  wahrscheinlich  war,  dass  die  über  der  Stenose  ange- 
sammelten Kotmassen  den  Druck  auf  den  Plexus  ischiadieus  vermehrten,  wurden 
systematische  Ausspülungen  des  Rektums  mittelst  eines  durch  die  Striktur  hin- 
durchgeführten  Mastdarmrohres  angeordnet.  Der  Erfolg  der  Therapie  war  blitz- 
artig. Wie  mit  einem  Schlage  verschwand  mit  der  Anwendung  der  Irrigationen 
die  Ischias  spurlos;  der  Patient  fühlte  sich  vollständig  gesund  und  arbeitsfähig 
■wie  früher  und  begriff  nicht,  dass  er  noch  nicht  vollständig  genesen  sei.  Die 
Ischias  kehrte  nicht  wieder  zurück,  trotzdem  das  nicht  operierbare  Karzinom 
wuchs,  und  die  bis  dahin  vermisste  Kachexie  nach  einiger  Zeit  in  vollem  Um- 
fang sich  einstellte. 

Die  alte,  gute  Regel,  die  Behandlung  jeder  Ischias  mit  einem  Abführmittel 
einzuleiten,  ist  von  der  Erfahrung  diktiert,  indem  nicht  nur  bei  jenen  raumver- 
engernden Beckentumoren,  sondern  auch  bei  anderen  lokal  wirkenden  Schäd- 
lichkeiten die  neuralgische  Affektion  der  Nerven  eine  Steigerung  erfahren  kann, 
wenn  feste  Kotmassen  gegen  das  Promontorium  und  das  Os  sacrum  andrängen. 
Schon  die  Überfüllung  des  venösen  Plexus  sacralis  und  der  V.  pudenda  com- 
munis als  solche  scheint  zu  genügen,  um  die  Sakralnerven  so  stark  zu  irritieren, 
'dass  dadurch  Ischias  hervorgerufen,  in  anderen  Fällen  wenigstens  die  Disposition 
dazu  geschaffen  wird.  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  bei  der  Beurteilung  des 
einzelnen  Falles  von  Ischias  die  Möglichkeit  einer  Venenstauung  im  Becken 
zu  berücksichtigen.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  einer  solchen  Stauungsischias 
durch  den  Nachweis  von  Hämorrhoiden  und  die  Beachtung  des  Berufes  der 
Kranken,  ob  derselbe  langdauerndes  Stehen  und  Sitzen  verlangt.  Noch  ein- 
facher liegt  der  Beweis  für  die  Abhängigkeit  der  Ischias  bezw.  der  Neu- 
ritis ischiadica  von  direkten  Einwirkungen  auf  den  Nerven,  wenn  vorübergehende 
Quetschungen  des  Sakralplexus  im  Verlauf  schwerer  Geburten  oder  Knochen- 
brüche am  Os  sacrum  stattfinden,  oder  wenn  im  Verlauf  des  Nerven  am  Bein 
Verletzungen,  Narben  u.  ä.  nachgewiesen  werden  können.  Ebenfalls  mechanischen 
Ursprunges  sind  die  Fälle  von  Ischias  wo  Verkrümmungen,  Neoplasmen , Peri- 
ostitis, Caries  an  dem  Knochengerüste  der  Lumbalwirbelsäule  oder  des  Os  sacrum 
Platz  gegriffen  haben  und  den  Sakralplexus  irritieren,  oder  die  austretenden 
Nervenwurzeln  infolge  einer  Meningitis  spinalis  komprimiert  und  gereizt  werden, 
wodurch  speziell  eine  neuritische  Ischias  zustande  kommt. 

Nur  wenn  solche  direkt  nachweisbaren  Veranlassungen  der  Ischias  fehlen, 
andererseits  die  Anamnese  ergibt,  dass  eine  eklatante  Kälteeinwirkung  auf  den 
Nerven  stattfand,  ein  starker  Druck  den  Nerven  traf,  z.  B.  durch  längeres 
Sitzen  auf  einer  scharfen  Kante,  durch  einen  Fall  auf  das  Gesäss,  durch  einen 
anstrengenden  Ritt  u.  ä.,  darf  auf  diese  Ursachen  die  Entstehung  der  Neuralgie 
bezw.  Neuritis  zurückgeführt  werden.  Chemische  Noxen : Alkohol,  Blei  u.  a. 
können  wie  andere  Neuralgien,  so  auch  Ischias  hervorrufen,  ebenso  Infektionen 
(Syphilis,  Gonorrhöe  u.  a.)  und  Blutveränderungen  im  Gefolge  von  Gicht  und 
besonders  auch  von  Diabetes  mellitus.  Übrigens  kann  Glykosurie  auch  die  Folge 
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von  Ischias  sein.  Es  ist  das  allerdings  selten,  wurde  aber  zuweilen  unzweifel- 
haft (von  mir  selbst  einmal)  beobachtet  und  findet  in  der  physiologisch- 
experimentellen Tatsache,  dass  infolge  von  Durcbschneidung  des  Ischiadicus 
beim  Tier  Melliturie  entstehen  kann,  seine  Erklärung. 

Ausser  diesen  peripheren  Ischiasform eu  kommen  auch  zentrale 
vor,  d.  h.  Fälle,  in  welchen  die  Ischias  lediglich  das  Symptom  einer 
Erkrankung  des  Zentralnervensystems  darstellt.  Speziell  ist  dies  der  Fall 
bei  der  Tabes  dorsalis,  die  bekanntlich  ganz  gewöhnlich  mit  ischiadischen 
Schmerzanfällen  beginnt.  Sind  gleichzeitig  die  übrigen  bekannten  Ini- 
tialsymptome der  Tabes : die  reflektorische  Pupillenstarre  und  vor  allem 
die  Aufhebung  der  Patellarsehnenreflexe  nachzuweisen,  so  sind  die 
neuralgischen  Schmerzen,  speziell  wenn  sie  beide  unteren  Extremitäten 
betreffen,  mit  Sicherheit  als  Symptom  einer  Tabes  incipiens  zu  deuten. 
Dass  Ischias  auch  als  Teilerscheinung  eines  Gehirnleidens  auftreten 
kann,  will  ich  nicht  bestreiten ; ein  beweisendes  Beispiel  davon  ist  mir 
bis  jetzt  nicht  vorgekommen. 

Neuralgien  im,  Gebiete  des  Scham-  und  Steissgeflechtes  und  ihrer  Nerven- 
äste. Schon  bei  Besprechung  der  Ausbreitungsweise  der  Lumbalnerven  (speziell 
des  N.  ileoinguinalis  und  spermaticus  externus),  sowie  der  aus  dem  Plexus  ischia- 
dicus stammenden  Nerven  (speziell  des  N.  cutaneus  femoris  posterior)  ist  der 
Versorgung  der  äusseren  Genitalien  und  des  Dammes  mit  Zweigen  jener  Nerven 
Erwähnung  getan;  dementsprechend  können  im  Verlaufe  von  Lumboabdominal- 
neuralgien  und  Ischias  als  Teilerscheinung  derselben  auch  Genitalneuralgien 
auftreten.  Diese  letzteren  sind  aber  auch  zuweilen  die  Folge  einer  isolierten 
Neuralgie  des  Plexus  pudendalis  und  seiner  Nervenäste.  Bekanntlich  zerfällt 
der  Plexus  sacralis  in  3 Abteilungen : den  Plexus  ischiadicus,  den  Plexus  puden- 
dalis und  den  Plexus  coccygeus.  Aus  letzterem  gehen  Hautnerven  hervor,  die 
in  der  die  Steissbeinspitze  bedeckenden  Haut  und  in  der  Analgegend  sich  ver- 
breiten; aus  dem  Plexus  pudendalis  stammen  der  N.  haemorrhoidalis  inf.  mit 
Asten  für  die  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters  und  der  N.  pudendus  com- 
munis mit  seinem  unteren  und  oberen  Ast,  von  welchen  der  erstere  (N.  perinei) 
die  Haut  des  Dammes,  des  hinteren  Teiles  des  Skrotums  oder  der  Schamlippen, 
der  letztere  (N.  dorsalis  penis  resp.  clitoridis)  die  Oberfläche  des  Penis  oder  die 
Klitoris  versorgt.  Bei  neuralgischer  Affektion  der  genannten  Nervenzweige  ent- 
stehen Anal-,  Perineal-,  Skrotalneuralgien,  Neuralgien  der  Glans  penis  usw.,  die 
anatomisch  auf  bestimmte  Nervenzweige  zu  lokalisieren  in  einzelnen  Fällen  ge- 
lingen mag  (unter  anderem  auch  durch  den  Nachweis  von  Schmerzpunkten  im 
Perineum  usw.). 

Ist  der  Plexus  coccygeus  Sitz  einer  isolierten  Neuralgie,  so  wird  dafür  die 
Bezeichnung  Coccygodynie  gewählt.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  heftige  Schmerzen 
in  derSteissbeingegend,  die  besonders  beim  Aufstehen,  durch  Pressen  beim  Urinlassen 
und  namentlich  bei  der  Defäkation  sowie  infolge  des  Koitus  exazerbieren,  auch 
gewöhnlich  durch  äusseren  Druck  auf  das  Steissbein  hervorgerufen  werden  können. 
Entstehungsursachen  sind  Traumen,  Entzündungsprozesse  u.  ä.,  welche  das  Steiss- 
bein betreffen,  heftige  Erkältung  und,  wie  es  scheint,  beim  Manne  (wo  das  Leiden 
neuerdings  auch  beobachtet  wurde)  anomale  Irritationen  in  der  Geschlechtssphäre. 
Druck  auf  das  Steissbein  und  passive  Bewegungen  desselben  rufen  den  Anfall 
hervor;  die  Diagnose  hat  in  Fällen,  wo  die  Schmerzen  genau  auf  die  Steissbein- 
ge>end  beschränkt  sind,  keine  Schwierigkeiten. 

Im  Anschluss  an  die  Neuralgien  der  peripheren  Nerven  soll  noch  der 
Gelenkneuralgien  und  der  Zephalalgie  kurz  Erwähnung  geschehen. 
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Gelenkneuralgie. 

Gelenk-  Eine  der  häufigsten  Gelenkneuralgien,  die  nervöse  Koxalgie,  ist,  soweit 

a sie  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommt,  bereits  gelegentlich  der  Diagnose 
der  Ischias  genauer  besprochen  worden.  Die  dabei  hervorgehobenen  allgemeinen 
diagnostischen  Gesichtspunkte  gelten  auch  ceteris  paribus  für  die  neuralgischen 
Affektionen  anderer  Gelenke.  Am  häufigsten  werden  das  Kniegelenk,  demnächst 
das  Hüftgelenk,  viel  seltener  andere  Gelenke,  zuweilen  mehrere  zu  gleicher  Zeit 
befallen,  so  dass  dann  sogar  Verwechslungen  mit  akutem  Gelenkrheumatismus 
Vorkommen  können.  Im  allgemeinen  hat  man  sich  an  die  Kegel  zu  halten, 
Gelenkneuralgien  nur  per  exclusionem  zu  diagnostizieren,  d.  h.  nur  dann  anzu- 
nehmen, wenn  die  Gelenkschmerzen  mit  Sicherheit  nicht  von  anatomisch  nach- 
weisbaren Gelenkveränderungen  abgeleitet  werden  können,  wenn  speziell  ihre 
Intensität  in  einem  unverkennbaren  Missverhältnisse  zu  den  örtlichen  Verände- 
rungen am  Gelenk  steht,  und  der  Charakter  der  Schmerzen  den  Stempel  der 
neuralgischen  (paroxysmale  Exazerbationen  usw.)  an  sich  trägt.  Die  Diagnose 
wird  um  so  sicherer,  wenn  neben  den  Schmerzen  Muskelkrämpfe,  Hyperästhesie 
oder  Anästhesie  der  Haut  und  vasomotorische  Störungen  sieb  finden,  jegliches 
Fieber  fehlt  und  es  sich  um  zweifellos  nervöse,  hysterische,  bezw.  zu  Neuralgie 
disponierte  Individuen  handelt. 

Im  einzelnen  Falle  erscheint  das  neuralgisch  affizierte  Gelenk  dauernd 
schmerzhaft,  aber  weder  geschwollen,  noch  kontinuierlich  gerötet.  Die  Druck- 
empfindlichkeit ist  weit  verbreitet,  d.  h.  erstreckt  sich  in  weitem  Umfang  über 
die  Gelenkgegend  hinaus;  die  Haut  über  dem  Gelenk  zeigt  sich  gegen  Berührung 
schmerzhaft,  sogar  mehr  als  das  Gelenk  selbst,  auch  wenn  man  einen 
tiefen  Druck  auf  dasselbe  ausübt.  Ausserdem  zeichnen  sich  einzelne  Punkte 
in  der  Umgebung  des  Gelenkes  durch  besondere  Schmerzhaftigkeit  aus,  so  bei  der 
Hüftgelenkneuralgie  ein  Punkt  zwischen  Trochanter  und  Tuber  ischii,  bei  der 
Kniegelenkneuralgie  ein  Punkt  über  dem  Condylus  femor.  int.  und  am  Capit. 
fibulae  usw.  Bei  der  Prüfung  der  Beweglichkeit  des  Gelenkes  kann  es  Vor- 
kommen, dass  die  konkomitierende  reflektorische  Muskelkontraktion  das  letztere 
ankylotisch  erscheinen  lässt.  In  solchen  Fällen  ist  die  Unterscheidung  von 
echter  Coxitis  besonders  schwierig;  eine  in  Chloroformnarkose  vorgenommene 
Untersuchung  verschafft  indessen  rasch  Aufklärung  über  die  normale  anatomische 
und  funktionelle  Beschaffenheit  des  Gelenkes.  Als  charakteristisch  soll  besonders 
noch  angeführt  werden  die  Abhängigkeit  der  Gelenkneuralgie  von  psychischen 
Einflüssen,  unter  deren  Einwirkung  sie  oft  plötzlich  kommt  und  geht.  Auch 
, mit  dem  Auftreten  einer  anderen  Krankheit  verliert  sie  sich  zuweilen  rasch;  so 
sah  ich  bei  einer  Patientin  eine  Kniegelenkneuralgie,  als  sich  eine  Angina 
einstellte,  momentan  spurlos  verschwinden  und  nach  Ablauf  der  letzteren  wieder- 
kehren. 


Zephalalgie,  Kopfschmerz. 

Wie  bei  der  Diagnose  der  Gelenkneuralgien  die  Befolgung  der 
Exklusionsmethode  am  sichersten  vor  Irrtümern  schützt,  so  ist  dies 
auch  bei  der  Diagnose  der  Zephalalgie  der  Fall.  Man  vermeide  es, 
wenn  irgend  möglich,  sich  mit  der  Diagnose  eines  in  seinem  Ursprung 
unerklärten  „Kopfschmerzes"  zu  begnügen.  Zunächst  ist  im  einzelnen 
Falle  zu  entscheiden,  ob  es  sich  nicht  um  eine  Trigeminus-  oder  Okzi- 
pitalneuralgie oder  um  eine  Migräne  handelt,  deren  Diagnose  schon 
früher  (S.  29  ff.)  besprochen  wurde.  Können  diese  Affektionen  ausge- 
schlossen werden,  so  ist  nachzuforschen,  ob  nicht  vielleicht  ein  Bheuma- 
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tismus  der  Kopfmuskeln  (Schmerzhaftigkeit  der  Kopfschwarte  bei  aktiven 
und  passiven  Bewegungen  der  Kopfmuskeln)  oder  pathologische  Prozesse 
in  den  Schädelknochen  oder  in  deren  nächster  Umgebung  vorliegen  und 
durch  mechanische  Reizung  der  Nerven  oder  durch  veränderte  Zirku- 
lationsverhältnisse Ursache  der  Kopfschmerzen  sind.  In  dieser  Beziehung 
kommen  in  Betracht:  Katarrh  der  Stirnbeinhöhlen,  Entzündung  der 
Kopfhaut,  Caries  und  Periostitis,  syphilitische  Erkrankungen  der  Schädel- 
knochen u.  ä.  Fehlen  für  diese  Affektionen  feste  Anhaltspunkte,  so 
sind  Erkrankungen  des  Gehirns  und  der  Meningen  in  Betracht  zu  ziehen, 
die  bekanntlich  neben  anderen  Symptomen  auch  heftige  Kopfschmerzen 
hervorrufen.  Entscheidend  ist  hier  vor  allem,  dass  neben  letzteren  auch 
andere  auf  eine  Gehirnaffektion  deutende  Erscheinungen  vorhanden 
sind:  Erbrechen,  Delirien,  Schwindel,  Lähmungen,  Konvulsionen, 

Nackenstarre  usw.  Besonders  angeführt  soll  werden , dass  der  Kopf- 
schmerz bei  den  meisten  Gehirntumoren  das  hervorstechendste  und  oft 
längere  Zeit  einzige  Symptom  des  Leidens  bilden  kann.  Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung,  die  bei  ätiologisch  unklarem  Kopfschmerz  nie 
zu  unterlassen  ist,  gibt  häufig  den  sichersten  Anhalt  für  die  Abhängig- 
keit der  Kopfschmerzen  von  Gehirnkrankheiten , speziell , wenn  eine 
Stauungspapille  nachweisbar  ist,  von  einem  Tumor  des  Gehirns.  Neben- 
bei sei  erwähnt , dass  Glaukom , sowie  Refraktionsanomalien  und  In- 
suffizienz der  Mm.  recti  int.  nicht  selten  von  beträchtlichen  Stirnköpf- 
schmerzen begleitet  sind. 

Erst  wenn  die  kurz  skizzierte  Grundlage  für  die  Diagnose  des  Zu- 
standekommens des  Kopfschmerzes  als  eines  Symptoms  der  genannten 
Krankheiten  fehlt,  darf  ihm  eine  mehr  selbständige  Bedeutung  zuer- 
kannt werden.  Er  ist  dann  abhängig  von  Zirkulations-  bezw.  Blutdruck- 
veränderungen  in  der  Schädelhöhle,  wie  solche  bei  Leuten  mit  Neigung 
zu  Kopfwallungen  mit  venöser  Gehirnhyperämie  infolge  von  Emphysem 
und  Herzkrankheiten,  von  hartnäckiger  Obstipation  und  bei  Arterio- 
sklerose angenommen  werden  können.  In  anderen  Fällen  ist  dieZephalalgie 
die  Folge  von  Intoxikationen  (Nikotin-,  Alkohol-,  Bleivergiftung,  diabetischer 
oder  urämischer  Intoxikation  im  Verlaufe  von  Nephritis,  Kohlenoxyd- 
vergiftung u.  a.)  oder  Infektionen  (Typhus,  Influenza  etc.),  wobei  wahr- 
scheinlich die  im  Verlauf  der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  er- 
zeugten Toxine  als  Reize  für  das  Nervensystem  wirken.  Wie  von  den 
verschiedensten  Organen  aus  im  allgemeinen  Schmerzen  durch  Irradiation 
an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorgerufen  werden  können , so 
treten  auch  „reflektierte“  Kopfschmerzen  im  Verlaufe  von  Magen-  und 
Darmkrankheiten,  bei  Menstruationsstörungen,  Onanie  u.  a.  als  Folge- 
erscheinung auf  („sympathischer“  Kopfschmerz).  Head  hat  neuerdings 
festzustellen  versucht,  ob  die  bei  Organerkrankungen  „reflektierten“ 
Kopfschmerzen  eine  bestimmte  Lokalisation  am  Schädel  aufweisen.  Dies 
scheint  in  der  Tat  bis  zu  einem  gwissen  Grad  der  Fall  zu  sein,  wenn 
auch  noch  viele  klinische  Beobachtungen  nötig  sein  werden,  um  präzise 
diagnostische  Anhaltspunkte  in  dieser  Beziehung  zu  gewinnen.  Endlich 
ist  bei  Hysterischen , Anämischen  und  Neurasthenikern , namentlich  auch 
nach  geistigen  Überanstrengungen  der  Kopfschmerz  eine  ganz  gewöhn- 
liche Erscheinung.  Fast  immer  ist  indessen  mit  der  Diagnose  „idio- 
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pathischer“,  „sympathischer“,  „hysterischer“  oder  ähnlicher  Sorten  von 
Kopfschmerz  (deren  Ätiologie  zwar  erfahrungsgemäss  feststeht,  deren 
Wesen  aber  noch  so  gut  wie  ganz  unaufgeklärt  ist)  nicht  mehr  geleistet, 
als  stillschweigend  zugestanden,  dass  man  in  dem  betreffenden  Falle 
nichts  Sicheres  über  die  Art  des  Zustandekommens  und  das  Wesen  der 
Cephalaea  weiss.  Die  letztangeführten  Arten  von  Kopfschmerz  stellen 
gewöhnlich  ein  schwer  zu  beseitigendes  dauerndes  Leiden  dar,  den  „ habi- 
tuellen“ Kopfschmerz,  der,  zum  Teil  hereditär  übertragen , Jahrzehnte 
lang  mit  längeren  oder  kürzeren  Remissionen  oder  Pausen  bestehen 
und  das  Allgemeinbefinden  und  die  Psyche  der  betreffenden  Individuen 
schwer  beeinflussen  kann.  Eine  besondere  Form  des  habituellen  Kopf- 
schmerzes ist  die  „Cephalaea  adoles centum“ , ein  Leiden,  das  im  Verlauf 
der  Pubertätszeit  auf  tritt  und  Jahre  lang  anhält.  Über  die  Ursache  des- 
selben ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Am  wahrscheinlichsten  scheint  es 
mir,  dass  Schwierigkeiten  und  Störungen  in  der  Blutzirkulation  im 
wachsenden  Körper,  speziell  im  Gehirn,  an  das  gerade  in  dieser  Lebens- 
periode häufig  unverhältnismässig  grosse  Anforderungen  gestellt  werden, 
zur  Entwicklung  des  Kopfschmerzes  in  solchen  Fällen  Veranlassung 
geben. 

Eine  sorgfältige  Analyse  des  einzelnen  Falles  von  Kopfschmerzen 
wird  zwar  in  der  Regel  die  Diagnose  in  die  richtige  Bahn  leiten,  doch 
weiss  jeder  erfahrene  Arzt,  dass  die  von  den  Kranken  geklagten  Kopf- 
schmerzen eine  wahre  Crux  für  den  Arzt  bilden  können,  indem  er  trotz 
gewissenhaftester  Prüfung  der  Ursachen  der  Cephalaea  in  gewissen  Fällen 
einem  unauflösbaren  diagnostischen  Rätsel  gegenübersteht. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  motorischen  Nerven. 

Das  pathologische  Verhalten  in  der  Reaktion  der  motorischen  Nerven 
äussert  sich  entsprechend  demjenigen  der  sensiblen  Nerven  in  einer 
Erhöhung  oder  Verminderung  der  Erregbarkeit,  als  Krampf,  oder  als 
Lähmung.  Die  Diagnose  dieser  Störungen  der  Reaktion  der  peripheren 
motorischen  Nerven  hat  im  Gegensatz  zu  der  besprochenen  Diagnose 
der  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven  eine  festere  Grundlage,  weil  die 
erstere  sich  auf  Anhaltspunkte  stützt,  die  mehr  objektiver  Natur  sind. 
Dagegen  bietet  sie  in  ihren  Details  oft  recht  erhebliche  Schwierigkeiten, 
so  dass  eine  ausführliche  Besprechung  der  einzelnen  Affektionen  der 
motorischen  Nerven,  speziell  der  Lähmungen,  notwendig  ist. 


Die  Lähmungen  der  peripheren  motorischen  Nerven. 

Die  Gesichtspunkte,  die  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  der 
motorischen  Nerven  im  allgemeinen  zu  leiten  haben,  sind  schon  früher 
besprochen  worden,  so  dass  wir  sofort  zur  Diagnose  der  speziellen  Läh- 
mungsformen übergehen  können. 


Die  Lähmungen  der  peripheren  motorischen  Nerven. 
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Unter  den  motorischen  Hirnnerven  sind  es  die  Augenmushelnerven , 
die  motorische  Partie  des  Trigeminus , der  Facialis,  Accessorius  und  Hypo- 
glossus,  deren  Lähmung  wohlcharakterisierte  Krankheitsbilder  aufweist. 
Von  diesen  Lähmungen  sind  die  der  Augenmushelnerven  Gegenstand  der 
Diagnose  in  der  Ophthalmologie.  Indessen  greifen  sie  so  häufig  in  die 
verschiedensten  der  internen  Medizin  angehörenden  Krankheiten  ein, 
dass  wenigstens  eine  kurze  Aufzählung  der  Hauptpunkte,  die  bei  der 
Diagnose  der  Lähmung  der  einzelnen  Augenmuskelnerven  in  Betracht 
kommen,  angemessen  sein  dürfte. 

Lähmung  des  Oculomolorius.  Da  der  N.  oculomotorius  den  M.  levator 
palpebr.  sup.,  rectus  sup.,  inf.  und  intern.,  ferner  den  M.  obliq.  inf.  versorgt 
und  zugleich  Fasern  für  die  Akkommodation  und  den  Sphincter  iridis  enthält,  so 
ist  das  Bild  einer  vollkommenen  Lähmung  folgendes:  Das  obere  Lid  hängt 
faltenlos  über  das  Auge  herab  (Ptosis)  und  kann  nicht  gehoben  werden ; die  Be- 
wegungen des  Auges  fallen  aus  nach  innen  und  nach  oben,  sowie  in  den  hier 
in  Betracht  kommenden  Zwischenstellungen.  Die  Bewegung  des  Auges  nach 
unten  ist  stark  beschränkt  und  vollzieht  sich  überhaupt  nur  nach  unten  aussen 
im  Sinne  einer  Wirkung  des  Musculus  obliquus  superior.  Die  Bewegung  des  Auges 
nach  aussen  ist  selbstverständlich  erhalten.  Die  Stellung  des  kranken  Auges  ist 
nach  aussen  und  unten  gerichtet  (Strabismus  paralyticus  divergens  et  deorsum 
vergens).  Wird  das  obere  Lid  emporgehoben,  so  machen  sich  Doppelbilder  be- 
merkbar. Die  Pupille  erscheint  mittelweit  und  starr,  die  Akkommodation  ist 
aufgehoben.  Modifikationen  des  geschilderten  Befundes  treten  ein,  wenn  der 
Oculomotorius  in  seinen  einzelnen  Zweigen  oder  unvollkommen  gelähmt  wird : 
also  bei  Lähmung  des  Levator  palpebrae  sup.  Ptosis,  bei  Paralyse  des  Reet.  int. 
mangelhafte  oder  fehlende  Bewegung  des  Auges  nach  innen. 

Lähmung  des  Trochlearis.  Sie  hat  Funktionsstörung  des  M.  obliquus 
sup.  zur  Folge.  Bei  einer  vollständigen  Lähmung  desselben  finden  sich  be- 
schränkte Bewegung  des  Auges  nach  unten  und  aussen,  sowie  geringes  Einwärts- 
und  Aufwärtsschielen ; in  der  unteren  Hälfte  des  Blickfeldes  treten  gleichnamige 
und  untereinander  stehende  Doppelbilder  auf. 

Lähmung  des  Abducens.  Die  Wirkung  des  Rectus  externus  ist  aufge- 
hoben, d.  h.  die  Bewegung  gerade  nach  aussen  unmöglich  (Strabismus  paralyticus 
convergens).  Die  Doppelbilder  sind  gleichnamig  und  stehen  nebeneinander,  ihr 
Abstand  nimmt  nach  der  Seite  des  kranken  Muskels  zu. 

Das  unter  dem  Namen  der  Ophthalmoplegia  progressiva  beschriebene 
Krankheitsbild  wird  später  besonders  besprochen  werden. 

Indem  ich  bezüglich  der  Details  der  Lähmungen  der  Augenmuskelnerven 
auf  die  ophthalmologischen  Lehrbücher  verweisen  muss,  soll  noch  ein  Wort  über 
die  Diagnose  der  Lokalisierung  der  Lähmungsursache  angeführt  werden,  über 
die  Entscheidung  der  Frage,  ob  im  einzelnen  Falle  zentrale  oder  periphere 
Lähmungen  vorliegen.  Im  allgemeinen  gelten  auch  hier  die  schon  früher  an- 
geführten diagnostischen  Regeln.  Ein  wichtiges  differential-diagnostisches  Merk- 
mal freilich  fällt  weg,  das  Resultat  der  elektrischen  Prüfung,  da  diese  für  die 
einzelnen  Augenmuskeln  und  -nerven  wegen  der  Lage  derselben  fast  ausnahms- 
los nicht  verwendet  werden  kann.  Ist  die  Lähmung  eine  auf  einen  einzelnen 
Nerv  beschränkte  totale  und  einseitige , so  spricht  dies  mehr  für  den  peripheren 
Charakter  der  Lähmung,  während  bei  zentralen  Lähmungen  einzelne  Fasern 
gelähmt,  andere  Fasern  desselben  Nerven  intakt  sein  können.  Speziell  bei  Vier- 
hügelerkrankungen werden  solche  partielle  Faserlähmungen  im  Gebiete  des 
Oculomotorius  beobachtet;  ihr  Zustandekommen  lässt  sich  ungezwungen  erklären, 
nachdem  anatomische  Untersuchungen  erwiesen  haben,  dass  die  zu  den  ver- 
schiedenen Muskeln  gehenden  Okulomotoriusfasern  gesondert,  in  bestimmter 
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Reihenfolge  aus  den  Kernganglienzellen  entspringen.  Handelt  es  sich  um  eine 
doppelseitige  Okulomotoriuslähmung,  so  ist  hierbei  im  allgemeinen  an  eine  zentral 
wirkende  Lähmungsursache  zu  denken  (wofern  vermutet  werden  kann,  dass  die 
Läsion  einen  Herd  darstellt),  deren  Sitz  dann  in  die  Okulomotoriuskerngegend 
verlegt  werden  darf. 

Ist  neben  der  Augenmuskelnervenlähmung  Hemiplegie  vorhanden , so 
fragt  es  sich,  ob  letztere  mit  der  Augenmuskellähmung  alterniert,  oder  nicht. 
Ist  die  Lähmung  eine  alternierende,  d.  h.  besteht  beispielsweise  in  einem  Falle 
Extremitätenlähmung  auf  einer  Körperseite,  Ptosis,  Erweiterung  der  Pupille  und 
Strabismus  divergens  auf  dem  Auge  der  anderen  Körperseite,  so  ist  anzunehmen, 
entweder  dass  die  Lähmungsursache  die  Pyramidenbahn  und  die  Okulomotorius- 
fasern  derselben  Seite  beide  im  Innern  des  Mittelhirns  („zentral“)  affiziert  hat, 
und  zwar  die  letzteren  nach  ihrer  Kreuzung,  die  Pyramidenbahn  dagegen  vor 
ihrer  bekanntlich  viel  weiter  unten  erfolgenden  Dekussation,  oder  aber  dass  die 
Lähmungsursache,  speziell  ein  Tumor  an  der  Basis  cerebri,  in  der  Gegend  eines 
Hirnschenkels,  beispielsweise  des  rechten,  wirkt.  Folge  davon  ist  dann:  Leitungs- 
unterbi’echung  in  der  rechtsseitigen  Pyramidenbahn  vor  ihrer  Faserkreuzung,  also 
linksseitige  Hemiplegie,  und  Läsion  des  rechtsseitigen  Okulomotoriusstamwes  bei 
seinem  Austritt  bezw.  seiner  Anlehnung  an  die  Innenseite  des  rechten  Hirn- 
schenkels: also  rechtsseitige  Okulomotoriuslähmung.  In  letzterem  Falle  treten 
Extremitäten-  und  Okulomotoriuslähmung  wohl  nie  gleichzeitig  auf,  vielmehr 
folgt  allmählich  die  eine  der  anderen  nach.  Ist  die  Lähmung  des  Oculomotorius 
und  der  Extremitäten  gleichseitig,  so  ist  an  einen  Herd  oberhalb  der  Vierhügel- 
gegend zu  denken,  der  beide  Bahnen,  die  der  Pyramiden-  und  der  Okulomotorius- 
fasern,  in  ihrem  zentralen  Verlauf  vor  ihrer  Kreuzung  lädiert  bat. 

Das  Fehlen  des  Pupillarreflexes,  d.  h.  das  Fortbestehen  der  Erweiterung 
der  Pupille  bei  Lichteinfall,  spricht  für  eine  periphere  Okulomotoriuslähmung, 
sei  es  des  Nerven  stamm  es,  sei  es  der  intrazerebralen  Irisfasern  des  Oculomotorius 
peripherwärts  von  dem  den  Reflex  übertragenden  Zentrum  des  Reflexbogens. 

Die  Beachtung  der  angeführten  differential-diagnostischen  Momente  dürfte 
in  den  meisten  Fällen  genügen,  um  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Okulo- 
motoriuslähmung zentral  oder  peripher  ist,  zu  ermöglichen  und  zugleich  Anhalts- 
punkte für  die  nähere  Bestimmung  des  Sitzes  der  Lähmungsursache  zu  liefern. 
In  letzterer  Beziehung  wird  die  Diagnose  noch  weiter  ergänzt  durch  das  gleich- 
zeitige Vorhandensein  von  Symptomen  einer  Vierhügelerkrankung  oder  Basis- 
affektion (fortschreitendes  Befallenwerden  anderer  Hirnnerven  neben  alternierender 
Hemiplegie  usw.),  ferner  durch  die  vorangehende  Einwirkung  eines  Traumas  auf 
die  Schädelknochen  etc.  Ähnliche  Anhaltspunkte  dürften  bei  der  Beurteilung 
des  Sitzes  der  Lähmungsursache  des  N.  trochlearis  und  abducens  massgebend 
sein.  So  würde  bei  einer  doppelseitigen  Trochlearislähmung  der  Sitz  der  Er- 
krankung in  die  Gegend  der  Vierhügel  oder  das  vordere  Marksegel  zu  verlegen 
sein,  bei  einer  doppelseitigen  Abduzenslähmung  in  die  Mitte  der  Brücke.  Auch 
kann  eine  einseitige  Abduzenslähmung  auf  einen  Krankheitsherd  in  der  ent- 
sprechenden Hälfte  der  Brücke  zurückgeführt  werden,  wenn  dabei  die  Extremi- 
täten auf  der  anderen  Seite  gelähmt  sind. 


Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Quintus.  KaunntsJcellähmung. 

Die  Diagnose  der  im  ganzen  seltenen  Lähmung  der  motorischen  Portion 
des  Trigeminus  ist  leicht,  weil  die  Symptome  dieser  Lähmungsform  höchst  charak- 
teristische, einfach  zu  deutende  sind.  Der  Kauakt  ist  unvollständig  oder  un- 
möglich ; die  sonst  leicht  zu  konstatierende  Härte  des  Masseter  und  Temporalis  bei 
ihrer  Kontraktion  fehlt  trotz  energischer  Kauversuche,  und  bei  längerdauernder 
Lähmung  ist  ein  Eingesunkensein  der  Gegend  der  Kaumuskeln  zu  bemerken. 


Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Quintus.  Kaumuskellähmung. 
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Ein  zwischen  die  Zahnreihen  gebrachtes  Tuch  kann  von  den  Zähnen  nicht  fest- 
gehalten werden ; die  Seitwärtsbewegung  des  Unterkiefers  ist  nicht  möglich  wegen 
Lähmung  der  Pterygoidei.  Besteht  beiderseitige  Lähmung,  so  hängt  der  Unter- 
kiefer schlaff  herab. 

Die  Lähmung  kann  den  Stamm  des  III.  Astes  des  Quintus  betreffen  bei  L®**^der 
Krankheitsprozessen,  die  an  der  Schädelbasis  oder  ausserhalb  des  Schädels  un- 
mittelbar unterhalb  des  Foramen  ovale  den  Nerven  lädieren.  Je  nachdem  der 
Stamm  des  ganzen  Trigeminus  oder  nur  der  Stamm  des  III.  Astes  beteiligt  ist, 
sind  die  Symptome  selbstverständlich  verschieden.  In  letzterem  Falle  ist  neben 
der  Kaumuskellähmung  und  -atrophie  Anästhesie  vorhanden,  die  sich  auf  die 
Schläfen-,  untere  Wangengegend  und  die  Wangen  Schleimhaut,  das  Kinn  und  die 
Unterlippe,  sowie  auf  die  Zungenschleimhaut,  auf  Zähne  und  Zahnfleisch  des 
Unterkiefers  erstreckt  und  auch  mit  Ageusie  kompliziert  ist  (s.  S.  13).  Dem  Ein- 
tritt der  Anästhesie  infolge  von  Stammlähmungen  geht  gewöhnlich  Neuralgie  in 
dem  betreffenden  Quintusgebiete  voraus. 

In  anderen  Fällen  betrifft  die  Lähmung  die  Wurzelfasern  und  Kerne  der 
motorischen  Portion  des  Trigeminus  in  der  Brücke,  speziell  in  Fällen  von  Bul- 
bärparalyse  oder  endlich  zentralwärts  über  der  Kreuzung  die  motorischen  Fasern 
des  Quintus  in  ihrem  zerebralen  Verlaufe.  Neuerdings  ist  sogar  durch  einige 
Sektionsbefunde  wahrscheinlich  geworden,  dass  auch  kortikale  Läsionen  Kau- 
muskellähmung (ohne  Muskelatrophie  und  Veränderung  der  elektrischen  Re- 
aktionsverhältnisse) zur  Folge  haben  können;  und  zwar  ist  das  untere  Drittel 
der  vorderen  Zentralwindung  und  der  Fuss  der  3.  und  2.  Stirnwindung  erkrankt 
gefunden  worden,  so  dass  diese  Hirnpartien  von  einzelnen  als  Rindenfelder  für 
die  Innervation  der  Kaumuskeln  angesehen  werden.  Ist  Kaumuskellähmung  durch 
eine  Rindenaffektion  bedingt,  so  ist  vorauszusetzen,  dass  jene  Rindenfelder  beider- 
seits affiziert  sind,  da  einseitige  Herderkrankungen  des  Gehirns  im  allgemeinen 
keine  Kaumuskellähmung  im  Gefolge  haben  — erklärlich  dadurch,  dass  die 
Kaumuskeln  fast  ausnahmslos  doppelseitig  bewegt  werden  und  mit  beiden  Hemi- 
sphären in  Verbindung  stehen.  Doch  scheint  nach  dem  Sektionsbefunde  Hirts 
ausnahmsweise  auch  eine  einseitige  (linksseitige)  Rindenläs’on  an  den  genannten 
Stellen  zu  genügen,  um  eine  doppelseitige  Kaumuskellähmung  zu  bewirken.  Tritt 
Kaumuskellähmung  im  Verlaufe  von  Bulbärparalyse  auf,  so  geht  die  Lähmung, 
da  sie  die  Folge  einer  degenerativen  Atrophie  der  motorischen  Trigeminuskerne 
ist,  mit  Abmagerung  der  Muskeln,  Aufhebung  der  Masseterenreflexe  und  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Reaktion  einher.  Dagegen  werden  entsprechend  dem 
gewöhnlich  ganz  intakten  anatomischen  Verhalten  der  sensiblen  Trigeminuskerne 
bei  jener  Krankheit  fast  ausnahmslos  sensible  Störungen  im  Bereich  des  Tri- 
geminus, d.  h.  Anästhesie  der  Gesichtshaut  und  der  Zunge,  Geschmacksstörung 
usw.  vermisst. 

Ungleich  grösseres  Interesse  beansprucht  die  Diagnose  der  Lähmung  des 
Facialis.  Sie  ist  die  häufigste  und  wichtigste  Lähmung  eines  einzelnen  Gehirn- 
nerven und  verlangt  eine  eingehendere  Besprechung. 


Lähmung  des  N.  facialis.  Mimische  Gesichtslähmung. 

Die  Symptome  der  Fazialislähmung,  auf  deren  Konstatierung  sich 
die  Diagnose  derselben  gründet,  sind  allbekannt  und  so  unzweideutiger  lähmung. 
Natur,  dass  man,  abgesehen  von  den  geringsten  Graden  der  Lähmung, 
nie  im  Zweifel  ist,  ob  der  Facialis  im  Zustande  der  Paralyse  sich  be- 
findet, oder  nicht.  Die  Unmöglichkeit,  die  vom  Facialis  innervierten 
Muskeln  des  Gesichtes  zur  Kontraktion  zu  bringen,  die  Unbeweglichkeit 
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und  Schiefstellung  des  Gesichts,  bezw.  der  einen  Gesichtshäll'te  beim 
Lachen,  Sprechen,  Vorweisen  der  Zahnreihen,  Stirnrunzeln  usw.,  speziell 
das  Verstrichensein  der  Nasolabialfalte,  der  Tiefstand  des  Mundwinkels 
auf  der  Seite  der  Lähmung,  das  Offenstehen  der  Lidspalte  (Lagophthal- 
mus)  wegen  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum,  die  Schwierigkeiten 
beim  Essen  (wegen  Lähmung  des  Buccinator)  lassen  auf  den  ersten 
Blick  die  Lähmung  im  Fazialisgebiet  leicht  erkennen.  Bei  näherer 
Untersuchung  findet  man  ausserdem  noch  in  einzelnen  Fällen:  Parese 
des  Gaumensegels  und  Schiefstand  der  Uvula  (speziell  Herabhängen  des 
Gaumensegels  auf  der  kranken  und  Abweichen  des  Zäpfchens  nach  der 
gesunden  Seite  wegen  Lähmung  der  aus  dem  Ggl.  sphenopalatinum 
[dem  durch  den  N.  petros.  supf.  major  Fasern  aus  dem  Ggl.  genic.  n. 
facialis  zugeführt  werden]  hervorgehenden  Nn.  palatini),  ferner  Ge- 
schmacksstörungen , verminderte  Speichelsekretion  auf  der  Seite  der 
Lähmung  (Chordalähmung)  u.  a. 

Hat  es  nun  auch,  wie  schon  bemerkt,  nie  ernstliche  Schwierig- 
keiten, aus -den  angegebenen  Symptomen  eine  Lähmung  des  Facialis 
zu  diagnostizieren,  gehört  vielmehr  die  Erkennung  derselben  zu  den 
leichtesten  Aufgaben  der  Diagnostik  auf  dem  Gebiete  der  Nervenpatho- 
logie,  so  ist  es  doch  auf  der  anderen  Seite  zuweilen  nicht  leicht,  den 
Sitz  der  Lähmung  festzustellen.  Soll  letzteres  mit  der  wünschenswerten 
Sicherheit  geschehen,  so  muss  in  jedem  einzelnen  Falle  eine  genaue 
Analyse  der  Symptome  vorgenommen  und  dabei  das  Resultat  der  zahl- 
reichen klinischen  Beobachtungen,  sowie  der  anatomischen  und  physio- 
logischen Forschung  betreffs  Verlaufsrichtung  und  Funktiorl  der  Fazialis- 
fasern  berücksichtigt  werden. 

Ana-  Der  Faserverlauf  des  Facialis  ist  dank  den  neueren  Forschungen  fast  in 

physioio-  allen  seinen  Teilen  von  der  Gehirnrinde  bis  in  die  äusserste  Peripherie  fest- 
8hsuniZer~  gestellt  worden.  Verfolgen  wir  zunächst  seinen  zentralen  Verlauf  (Fig.  11),  so 
Verlauf  ^es  wer(^en  w'r  durch  die  Erfahrungen  am  Krankenbett,  wie  durch  die  Resultate  des 
Facialis.  Experiments  zum  Schlüsse  gedrängt,  dass  als  diejenige  Stelle  des  Zentralnerven- 
systems, von  welcher  aus,  am  weitesten  von  der  peripheren  Ausbreitung  des 
Facialis  entfernt,  Fasern  desselben  erregt  werden  können,  das  untere  Viertel  der 
vorderen  Zentralwindung  anzusehen  ist.  Von  hier  aus  können  die  vom  Facialis 
innervierten  Muskeln,  speziell  die  unteren  Gesichtsmuskeln  zur  Kontraktion  ge- 
' bracht  werden x),  und  es  ist  gerade  für  das  diese  Fazialisfaserinhervation  be- 
treffende Rindenfeld  sicher  anzunehmen,  dass  von  demselben  aus  direkte  Stab- 
kranzfasern in  die  Tiefe  des  Gehirns  strahlen.  Auf  dem  Wege  nach  abwärts 
konvergieren  dieselben  mit  Stabkranzfasern,  die  mit  der  Auslösung  motorischer 
Effekte  in  den  Extremitäten  in  Beziehung  stehen;  beide  Fasergattungen  liegen 
im  Corpus  striatum,  speziell  im  hinteren  Schenkel  der  Capsula  interna  (nahe 
dem  Knie  derselben),  eng  zusammengedrängt  nebeneinander.  Soviel  ist  sicher, 
dass  Krankheitsherde  in  dieser  Gegend,  auch  wenn  sie  eine  sehr  beschränkte 
Ausdehnung  haben,  neben  der  Lähmung  der  vom  Facialis  innervierten  Gesichts- 
muskeln auch  Lähmung  der  Extremitäten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  zur 
Folge  haben.  Von  da  geht  die  Fazialisbahn  medial  an  die  Extremitätenbahn 
angelagert  durch  den  Fuss  des  Hirnschenkels.  Weiter  unten  verlassen  die 


b Die  Existenz  und  Lage  eines  besonderen  Eindenzentrums  für  den  oberen  Facialis, 
d.  h.  für  die  Fasern  der  Hirn-  und  Augenmuskeln  und  ebenso  die  nukleäre  Lokalisation  des 
oberen  Facialis  im  kaudalen  Brückenabschnitt  sind  trotz  eifriger  Forschung  immer  noch  nicht 
klargestellt . 
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Fazialisfasern  die  motorische  Hauptinnervationsbahn  — die  Pyramidenbahn,  so 
dass  sie  in  der  Brücke  von  ihr  räumlich  getrennt  mehr  dorsalwärts  erscheinen. 
Im  untersten  Teil  des  Pons  endlich  treten  sie,  nachdem  sich  die  Fasern  mit 
denjenigen  der  entgegengesetzten  Seite  teilweise  gekreuzt  haben,  zum  Kern  des 


Fig.  11. 

Schema  des  Fazialisverlaufs  von  der  Rinde  bis  zum  Felsenbein  auf  einem  Frontalsebnitt  des 

Gehirns  nach  Edingek. 

Facialis  (am  kaudalen  Brückenrande)  auf  der  dem  Verlauf  seiner  Fasern  im 
Gehirn  entgegengesetzten  Seite,  aus  welchem  dann  der  periphere  Facialis  hervor- 
geht (s.  Fig.  1 1). 

Nach  ihrem  Ursprung  aus  dem  Kern  zieht  die  Fazialiswurzel  erst  nach  y**^*™^ 
oben,  macht  eine  durch  2 Kniee  charakterisierte  Umbiegung  und  tritt  dann  an  Facialis, 
■der  Basis  des  Gehirns  am  unteren  Rande  der  Brücke  dicht  über  der  Olive  als 


Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl. 
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Fazialisstamm  aus.  Derselbe  zieht  mit  dem  Acusticus  in  den  inneren  Gehör- 
gang  und,  von  ihm  sich  trennend,  in  den  Fallopischen  Kanal.  Am  Hiatus 
desselben  biegt  er,  eine  fast  rechtwinkelige  Krümmung  bildend  (Knie  des  Facialis 
mit  dem  sympathischen  Ganglion  geniculi),  um  und  verläuft  abwärts  zur  Aus- 
mündung des  Canalis  Fallopiae,  dem  Foramen  stylomastoideum,  aus  welchem  er 
austritt,  um  sich  in  seine  2 Hauptäste  und  deren  Zweige,  die  wesentlich  die 
Gesichtsmuskeln  versorgen,  zu  teilen. 

Während  seines  Verlaufs  durch  den  Fallopischen  Kanal  gibt  der  Nerv 
nach  Bildung  des  Knies  von  oben  nach  unten  drei  Äste  ab:  zunächst  den 
Petrosus  superfic.  major,  dessen  Fasern  (mit  dem  sympathischen  aus  dem  Plexus 
caroticus  stammenden  N.  petros.  prof.  major  den  N.  Vidianus  bildend)  zum 
Ganglion  sphenopalatinum  (V,  2)  gelangen.  Von  hier  aus  begeben  sich  motorische 


Fig.  12. 

Verlauf  des  N.  facialis  und  seiner  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  glossopharyngeus. 


Fazialiselemente  durch  die  Nn.  palatini  (posteriores)  zu  den  Gaumenhebern,  und 
Tränensekretionsfasern  durch  den  N.  orbitalis  (V,  2)  zur  Tränendrüse.  Im 
weiteren  Verlaufe  des  N.  facialis  im  Canalis  Fallopiae  geht  der  N.  stapedius  ab 
zum  gleichnamigen  Muskel  und  ca.  1/ 2 cm  über  dem  For.  stylomastoid.  die 
Chorda  tympani,  welcher  Nerv  an  die  konvexe  Seite  des  N.  lingualis  (V,  3)  heran- 
tritt, auf  dem  Wege  dahin  eine  direkte  Verbindung  mit  dem  Ggl.  oticurn  eingehend. 
Die  Chorda  tympani  enthält  Speichelsekretionsfasern  und  zentripetal  verlaufende 
Geschmacksfasern ; die  letzteren  ziehen,  in  den  im  Felsenbein  verlaufenden  Fa- 
zialisstamm gelangend,  in  demselben  hirnwärts,  verlassen  aber  den  Facialis 
zweifelsohne  wieder  ganz  im  Knie  des  Nerven,  teils  durch  den  zum  Ggl.  spheno- 
palatin.  (V,  2)  verlaufenden  Petrosus  superfic.  major,  teils  durch  den  Petrosus 
superfic.  minor  (V,  3)  oder  zum  Plexus  tympanicus  (IX).  Die  Hauptstrasse  der 
aus  der  Chorda  stammenden  Geschmacksfasern  geht  jedenfalls  durch  den  Petros. 
supfc.  min.  — Ggl.  oticurn  — Ram.  tertius  trigemini  (vgl.  S.  14  u.  15). 
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Nachdem  der  N.  facialis  durch  das  For.  stylomastoid.  ausgetreten  ist,  gibt 
der  noch  ungeteilte  Stamm  dicht  unter  dem  Foramen  ab:  den  V.  auricularis 
post,  für  die  Muskeln  zur  Bewegung  der  Ohrmuschel,  die  Mm.  retrah.,  attollens 
und  transvers.  auriculae,  und  für  den  M.  occipitalis,  ferner  den  N.  styloideus 
für  den  M.  stylohyoideus  und  den  hinteren  Bauch  des  M.  biventer  mandib. 
Der  Fazialisstamm  teilt  sich  nun  nach  Abgabe  jener  2 Zweige  in  2 Haupt- 
endäste, einen  Ram.  sup.  und  Ram.  inf.,  die  unter  dichter  Verästelung  und  Ana- 
stomosierung  den  Pes  anserinus  bilden ; der  letztere , ebenso  wie  der  sich  spal- 
tende Stamm  des  Facialis  durchsetzen  das  Parenchym  der  Parotis.  Der  obere 
Ast  gibt  Muskelzweige  an  die  Mm.  frontalis,  corrugator  supercil.  und  orbicularis 
palpeb. , zygomaticus  min.  und  maj.,  levator  anguli  oris,  alae  nasi  et  labii  Su- 
perior., orbicularis  oris  und  den  M.  buccinator.  Der  untere  Ast  versieht  mit 
motorischen  Zweigen  die  Mm.  triangularis  und  quadratus  menti,  sowie  den  Le- 
vator menti,  endlich  mit  seinem  untersten  Zweig,  dem  N.  subcutan.  colli  sup., 
den  oberen  Teil  des  M.  subcutaneus  colli,  namentlich  auch  die  auf  das  Antlitz 
übergreifende  Faserung  dieses  Muskels,  speziell  also  den  sog.  M.  risorius. 

In  der  Hauptsache  ist  der  Facialis  ein  rein  motorischer  Nerv;  er  führt 
aber  auch,  wie  wir  gesehen  haben,  sekretorische  Speichelfasern  und  ebenso 
auch  direkte  Schweiss-  und  Tränen  sekretionsfasern  (vom  Ganglion  geniculi  mit 
dem  N.  petros.  supfc.  major  den  Facialis  verlassend);  ferner  kommen  ihm  sicher 
Geschmacks  fasern  in  der  ausführlich  geschilderten  Ausdehnung  zu  und  endlich 
auch  durch  seine  vielfachen  Anastomosen  mit  dem  Trigeminus,  dem  Vagus  und 
dem  Auricularis  magnus  sensible  Fasern.  Dementsprechend  kommen  bei  Fazialis- 
lähmungen Verminderung  der  Tränensekretion,  Ageusie  und  Störungen  in  der 
Schweissekretion  auf  der  gelähmten  Seite  vor,  ferner  Sensibilitätsstörungen,  die 
übrigens  im  Gegensatz  zu  den  Symptomen  der  motorischen  Lähmung  rasch  ver- 
schwinden. Die  Sensibilitätsstörungen  äussern  sich  teils  (im  Anfangsstadium 
der  Lähmung)  in  schmerzhaften  Empfindungen  im  Gesicht  und  in  derLTmgebung 
des  Ohrs,  teils  in  leichter  Anästhesie  der  betreffenden  Gesichtshälfte  und  der 
Backen-  und  Zungenschleimhaut.  Auch  vasomotorische  Symptome:  Gedunsen- 
heit der  Gesichtshaut,  Herpes  u.  a. , sind  im  Gebiete  der  Fazialislähmung  zu- 
weilen beobachtet  und  auf  die  Beteiligung  der  sympathischen  Elemente  des  Ggl. 
geniculi  (v.  Lenhossek)  zurückgeführt  worden. 

Nur  unter  genauer  Berücksichtigung  der  geschilderten  anatomischen 
Ursprungs-  und  Ausbreitungsverhältnisse  des  Facialis  erhält  die  Diagnose 
der  Lähmung  des  Nerven  und  seiner  Zweige,  namentlich  aber  auch  die 
Diagnose,  an  welchem  Abschnitt  des  Fazialisverlaufs  die  zur  Paralyse 
führende  Läsion  eingegriffen  hat,  eine  sichere  Basis.  Erst  hierdurch 
gewinnt  aber  auch  die  Analyse  der  feineren  Details  der  Fazialislähmung 
ihren  Reiz  und  ihre  Bedeutung  für  die  Gesamtbeurteilung  des  speziellen 
Falles  in  diagnostischer,  prognostischer  und  therapeutischer  Beziehung. 

Eine  Fazialislähmung  im  allgemeinen  zu  diagnostizieren  ist  sehr 
leicht.  Sie  kann  nur  bei  ganz  geringen  Graden  ihrer  Entwicklung  oder 
bei  unverantwortlicher  Unaufmerksamkeit  von  seiten  des  Arztes  über- 
sehen werden.  Sonst  fällt  das  Offenstehen  der  Lidspalte,  gewöhnlich 
mit  fortwährendem  Ablaufen  der  Tränen,  die  Glätte  der  Stirnhaut,  das 
Herunterhängen  des  Mundwinkels,  die  Erschwerung  des  Sprechens,  die 
gänzliche  Ausdruckslosigkeit  des  Gesichts  in  den  gelähmten  Partien 
sofort  in  die  Augen.  Noch  schärfer  tritt  die  Lähmung  der  mimischen 
Gesichtsmuskeln  zutage,  wenn  der  Kranke  aufgefordert  wird,  das  Auge 
zu  schliessen , die  Stirn  zu  runzeln , die  obere  Zahnreihe  zu  zeigen , zu 
lachen,  zu  pfeifen  u.  ä.  Besonders  prägnant  ist  das  Bild,  wenn  es  sich, 
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wie  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle,  um  eine  einseitige  Gesichts- 
lähmung und  zwar  um  eine  Lähmung  sämtlicher  vom  Facialis  inner- 
vierten  Muskeln  handelt,  während  bei  der  doppelseitigen  Fazialisparalyse 
die  so  charakteristischen  Verziehungen  des  Gesichts  (der  Nasenspitze, 
der  Lippe  und  des  Kinns  nach  der  gesunden  Seite)  selbstverständlich 
fehlen.  Doch  führt  die  Wahrnehmung,  dass  hier  beide  Augen  offen- 
stehen und  gewöhnlich  tränen,  die  Sprache  besonders  erschwert  und  vor 
allem  das  Mienenspiel  in  toto  verloren  gegangen  ist,  und  demgemäss 
das  Gesicht  beim  Lachen,  Sprechen  usw.  in  maskenartiger  Ruhe  ver- 
harrt, ohne  weiteres  zur  richtigen  Diagnose. 

Im  einzelnen  prägt  sich  die  Lähmung  der  verschiedenen  Fazialis- 
zweige  in  folgenden  Erscheinungen  aus:  Die  Lähmung  des  Frontalis 
hat  zur  Folge,  dass  die  Stirn  auf  der  entsprechenden  Seite  nicht  mehr 
in  quere  Runzeln  gelegt  werden  kann,  diejenige  des  Gorrugator  supercilii, 
dass  die  Längsrunzelung  der  Glabellagegend  ausbleibt.  Das  Resultat 
der  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum  ist  der  Lagophthalmus,  der 
mangelnde  Lidschluss  auf  der  gelähmten  Seite  (wobei,  wenn  der  Kranke 
aufgefordert  wird,  die  Augen  fest  zu  schliessen,  das  sog.  ßELLSche  Phä- 
nomen, d.  h.  die  mit  dem  Lidschluss  physiologischerweise  verbundene 
Drehung  der  Bulbi  nach  oben  und  innen  und  dann  nach  aussen  bis 
zur  Verdeckung  der  Cornea  an  dem  am  Lidschluss  verhinderten  Auge 
deutlich  zutage  tritt),  ferner  das  Überlaufen  der  Tränen,  und  als  weitere 
Folge  das  sog.  Ectropium  paralyticum  und  Conjunctivitis.  In  leichten 
Fällen  kann  das  Auge  noch  geschlossen  werden,  aber  kraftlos,  so  dass 
die  passive  Öffnung  leicht  gelingt.  Auch  in  schweren  Fällen  ist  wenig- 
stens im  Schlaf  zuweilen  ein  ziemlich  vollkommener  Lidschluss  möglich, 
indem  der  Levator  palpebrae  superioris  (III)  völlig  erschlafft  und  damit 
das  obere  Lid  sich  senkt.  Höchst  auffallend  ist  der  Effekt  der  Lähmung 
der  die  Nasen-  und  Lippenbewegung  veranlassenden  Muskeln.  Die  Nase 
weicht  nach  der  gesunden  Seite  ab,  die  Nasenöffnung  erscheint  wegen 
der  Lähmung  der  Erweiterer  des  Nasenlochs  (der  Mehrzahl  der  Nasen- 
muskeln) auf  der  kranken  Seite  enger  und  kleiner;  die  Fähigkeit  zu 
schnüffeln  ist  verloren  gegangen.  Aus  dem  Wegfall  dieses  wichtigen 
Unterstützungsmoments  für  das  feine  Riechen  erklärt  es  sich,  dass  die 
Kranken  mit  Fazialislähmung  über  Anosmie  klagen,  welcher  dadurch 
noch  mehr  Vorschub  geleistet  wird,  dass  die  Nasenschleimhaut  bei 
Fazialislähmungen  wegen  mangelhaften  Abfliessens  der  Tränen  in  die 
Nase  trocken  bleibt.  Die  Lähmung  der  Muskeln  des  Mundes  bezw.  der 
Lippen  bewirkt  verschiedene  für  die  Erkennung  der  Fazialisparalyse 
wichtige  Veränderungen  der  äusseren  Gestalt  und  Störungen  der  Funktion 
des  Mundes.  Die  Nasolabialfalte  ist  auf  der  gelähmten  Seite  verstrichen, 
der  Mundwinkel  der  kranken  Seite  hängt  herunter  (wegen  Lähmung  des 
Levator  anguli  oris ),  die  Mundspalte  kann  auf  der  gelähmten  Seite  nicht 
mehr  fest  geschlossen  werden  (wegen  der  Lähmung  des  Orbicularis  oris 
und  Buccinator),  so  dass  die  genossenen  Getränke  oder  der  Speichel 
aus  dem  betreffenden  Mundwinkel  ausfliessen.  Indem  beim  Kauen  die 
Wange  nicht  mehr  fest  an  die  Zahnreihen  angepresst  (Buccinator)  werden 
kann,  sammeln  sich  zwischen  den  letzteren  und  der  Wangenschleimhaut 
die  Speisen  an,  so  dass  dieselben  beim  Essen  vom  Kranken  durch  Druck 
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auf  die  Aussenfläche  der  Waugen  in  die  Mundhöhle  hineingeschoben 
werden  müssen.  Ebenfalls  auf  die  Lähmung  des  Buccinator  ist  es 
zurückzuführen,  dass  die  Patienten  Luft  und  Flüssigkeit  nicht  mehr 
kraftvoll  aus  der  halbgeschlossenen  Mundspalte  auszustossen  vermögen ; 
beim  Ausblasen  von  Luft  wird  die  Wange  auf  der  Seite  der  Lähmung 
wie  ein  schlaffes  Segel  vorgetrieben.  Wegen  Lähmung  des  Sphincter 
oris  ist  das  Mundspitzen  und  Pfeifen  unmöglich,  die  Bildung  der  Lippen- 
buchstaben erschwert , das  Sprechen  in  dieser  Richtung  gestört.  Die 
Lähmung  des  Zygomaticus  major,  Levator  menti  und  Risorius  bewirkt, 
dass  die  Lachbewegung  des  Gesichts  eine  unvollständige  ist,  und  auch 
das  beim  Lachen  erscheinende  Grübchen  (Wirkung  des  Risorius)  auf 
der  gelähmten  Seite  fehlt.  Weniger  auffallend  ist  der  Ausfall  der 
Wirkung  anderer  vom  Facialis  innervierten  Muskeln : des  Zygomaticus 
minor,  der  Kinnmuskeln  usw. ; ihre  Lähmung  kann  aber  bei  eigens 
dazu  angestellter  Prüfung  ohne  Schwierigkeit  konstatiert  werden.  Die 
Zunge  wird  bei  der  Fazialislähmung  gewöhnlich  gerade  herausgestreckt; 
wenn  sie  deviiert,  geschieht  die  Abweichung  jedenfalls  nicht  wie  bei  der 
Hypoglossuslähmung  nach  der  kranken,  sondern  nach  der  gesunden  Seite. 

Bei  der  Beurteilung  dieses  Verhaltens  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  eine 
Deviation  der  herausgestreckten  Zunge  durch  den  Schiefstand  der  Mund- 
öffnung vorgetäuscht  werden  kann.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  der 
Zungengrund  auf  der  kranken  Seite  tiefer  stehen,  als  auf  der  gesunden. 

Nur  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  sind  daneben  die  vom  Facialis  Lah(™rns 
innervierten  Muskeln  des  Gaumensegels  und  des  Zäpfchens  gelähmt.  Das  Gaumen-  inneren “ 
segel  hängt  dabei  auf  der  gelähmten  Seite  schlaff  herab  und  bewegt  sich  beim  zweige. 
Phonieren  unvollständig,  das  Zäpfchen  steht  schief  nach  der  gesunden  Seite. 

Als  Ursache  dieser  indessen  seltenen  Erscheinung  darf  eine  Lähmung  der  Nervi 
palatini,  die  vom  Ggl.  sphenopalatinum  abgehend  durch  den  Petros.  superfic. 
major  mit  dem  Knie  des  Facialis  in  Konnex  stehen,  vorausgesetzt  werden  (siehe 
Fig.  12  S.  50).  Neuerdings  wird  übrigens  angenommen,  dass  der  Facialis  auf 
die  Innervation  des  Gaumensegels  keinen  Einfluss  habe,  und  Fälle,  bei  welchen 
die  genannten  Erscheinungen  ausgesprochen  sind,  keine  unkomplizierten  Fazialis- 
lähmungen repräsentieren. 

Sicher  ist  in  einzelnen  Fällen  der  Geschmack  alteriert,  so  dass  die 
vorderen  zwei  Dritteile  der  Zunge  der  gelähmten  Seite  unempfindlich 
für  Geschmackseindrücke  werden.  Offenbar  ist  die  Lähmung  der  Chorda- 
fasern die  Ursache  dieser  Form  von  Ageusie;  nach  dem,  was  früher 
ausführlich  auseinandergesetzt  wurde,  ist  die  Geschmacksstörung  zu 
erwarten,  wenn  die  Fazialislähmung  vom  Ggl.  geniculi  an  abwärts 
bis  zum  Abgang  der  Chorda,  unter  Umständen  noch  weiter  unten  bis 
zum  Abgang  der  Kommunikationen  des  Facialis  mit  dem  Auriculo- 
temporalis  (V,  3)  oder  dem  Glossopharyngeus  unterhalb  des  Foramen 
stylomastoideum  ihren  Sitz  hat. 

Auch  eine  Verminderung  der  Speichelsekretion  tritt  in  einzelnen  Fällen 
von  Fazialislähmung  deutlich  hervor.  Die  Sekretionsfasern  für  die  Gland.  sub- 
maxillares  und  sublinguales  stammen  bekanntlich  aus  dem  N.  facialis,  während 
die  Sekretionsfasern  für  die  Parotis  nicht  im  Facialis,  sondern  im  Glossopharyngeus 
zu  suchen  sind  (N.  tympanicus  — N.  petros.  supfc.  min.  — N.  auriculotem- 
poralis).  Die  im  Facialis  verlaufenden  Speichelsekretionsfasern  verlassen  den 
Stamm  des  Nerven  durch  die  Chorda  tympani;  es  werden  daher  bei  Lähmungen 
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des  Facialis  bis  zum  Abgang  dieses  Nerven  Verminderung  der  Speichelsekretion 
und  Klagen  des  Kranken  über  Trockenheit  des  Mundes  auf  der  gelähmten  Seite 
zu  erwarten  sein.  Dass  dies  nicht  in  allen  Fällen  beobachtet  wird,  ist  leicht 
begreiflich,  da  bei  gleichzeitigem  Erhaltensein  des  N.  tympanicus  und  der  Ver- 
laufsbahn seiner  Sekretionsfasern  die  Parotisspeichelabsonderung  nicht  Not  leidet, 
ja  sogar,  vikariierend  gesteigert,  für  die  versiegte  Submaxillarspeichelsekretion  ein- 
treten  kann. 

Ebenso  ist  die  zu  erwartende  Verminderung  der  Tränensekretion  (s.  S.  51) 
deswegen  in  den  meisten  Fällen  nicht  zu  konstatieren,  weil  dieselbe  durch  das 
Überlaufen  der  noch  abgesonderten  Tränen  infolge  der  Lähmung  des  Orbicularis 
palpebrarum  kaschiert  wird.  _ 

Da  der  Facialis  in  seinem  ganzen  Verlauf  sicher  Schweissekretionsfasern 
führt,  können  sich  auch  Störungen  in  der  Schieeissabsonderung  bei  jedem  Sitz  der 
Fazialislähmung  (s.  u.),  speziell  Anidrosis  der  gelähmten  Seite  geltend  machen. 

Gehör  Störungen  trifft  man  bei  Kranken  mit  Fazialislähmung  häufig  an, 
sobald  die  Läsion  des  Nerven  im  Os  petrosum  ihren  Sitz  hat,  indem  damit 
pathologische  Veränderungen  im  Gehörapparat  oder  im  N.  acusticus  einhergehen 
und  Schwerhörigkeit  nach  sich  ziehen.  Abgesehen  von  dieser  mehr  zufälligen 
Komplikation  ist  auch  eine,  übrigens  nach  meiner  Erfahrung  sehr  seltene,  Ge- 
hörstörung als  direkte  Wirkung  der  Fazialislähmung  zu  konstatieren,  nämlich 
eine  abnorme  Feinhörigkeit.  Man  bringt  dieselbe  damit  in  Zusammenhang  — 
ob  mit  Recht,  kann  ich  nicht  entscheiden  — , dass  bei  Lähmung  des  vom 
N.  stapedius  (VII)  innervierten  gleichnamigen  Muskels  der  vom  3.  Ast  des 
Trigeminus  innervierte  M.  tensor  tympani  das  Übergewicht  bekommt  und  das 
Trommelfell  stärker  anspannt. 

Die  Sensibilität  der  gelähmten  Gesichtshälfte  ist  häufig  ganz  intakt;  in 
andern  Fällen  ist  Anästhesie  vorhanden  (s.  o.  S.  51).  Speziell  angeführt  sei 
hier,  dass  zuweilen  eine  Abnahme  der  Tastempfindung  in  der  vorderen  Hälfte 
der  Zunge  bei  Chordalähmungen  neben  der  dadurch  hervorgerufenen  Aufhebung 
der  Geschmacksempfindlichkeit  beobachtet  wird,  erklärbar  durch  die  Tatsache, 
dass  die  Chorda  ausser  den  Geschmacksfasern  auch  Tastempfindungsfasern  ent- 
hält (vgl.  S.  16). 

Hat  man  sich  von  dem  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  Facialis 
durch  Beachtung  der  besprochenen  Symptome  überzeugt,  so  tritt  jetzt 
die  wichtige  Aufgabe  an  den  Diagnostiker  heran,  zu  bestimmen,  in 
welchem  Abschnitt  der  langen  Verlaufsbahn  des  Nerven  die  Unter- 
brechung der  Leitung  im  einzelnen  Falle  stattgefunden  hat.  Man  hat 
dabei  im  allgemeinen  sich  an  folgenden  Gang  der  Untersuchung  und 
Überlegung  zu  halten.  Die  in  erster  Linie  zu  entscheidende  Frage  ist, 
ob  die  spezielle  Form  der  Fazialislähmung  zentraler  oder  peripherer 
Natur  ist. 

Für  zentrale  Fazialislähmung,  d.  h.  eine  Leitungsunterbrechung  der 
Bahn  oberhalb  des  Fazialiskerns,  spricht:  1.  partielle  Lähmung  der  mitt- 
leren und  unteren  Zweige , die  erfahrungsgemäss  bei  Läsionen  der  Fazialis- 
bahnen  im  Gehirn  viel  stärker  ausgesprochen  ist  als  die  der  oberen 
Fazialiszweige.  Die  Lähmung  der  letzteren  tritt  in  der  Regel  deswegen 
nicht  deutlich  zutage,  weil  die  gesunde  Hemisphäre  bei  den  vom  oberen 
Facialis  innervierten,  symmetrisch  erfolgenden  Muskelkontraktionen  wohl 
schon  für  gewöhnlich  mitbeteiligt  ist  und  im  Falle  der  Lähmung  jener 
Fazialisäste  kompensierend  eingreift,  2.  dass,  während  bei  peripherer 
Fazialislähmung  die  Gesichtslähmung  auch  bei  sehr  starker  Mimik  un- 
vermindert erscheint,  in  Fällen  von  zentraler  Affektion  die  Lähmungs- 
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erscheinungen  bei  lebhafter  Mimik  entschieden  tveniger  stark  ausgeprägt 
oder  gar  nicht  mehr  wahrzunehmen  sind,  3.  dass  bei  zentralen  Lähmungen 
die  reflektorische  Erregbarkeit  von  Fazialisziveigen,  deren  willkürliche 
Innervation  erloschen  ist,  erhalten  bleibt. 

Dieses  Erhaltensein  der  Reflexbewegungen  bezieht  sich  nicht  nur  auf  die 
von  einer  Erregung  der  sensiblen  Nerven  des  Gesichts  eingeleiteten  gewöhnlichen 
Reflexe,  sondern  in  der  Regel  auch  auf  diejenigen  reflektorischen  Bewegungen 
im  Fazialisgebiet,  die  unabhängig  vom  Willen  durch  psychische  Emotionen  zu- 
stande kommen  (Psychoreflexe).  Für  beide  Arten  von  Reflexen  sind  nach  den 
Resultaten  neuerer  Forschungen  verschiedene  Reflexbahnen  anzunehmen : für 
die  gewöhnlichen  Reflexe  Übertragung  der  Reizung  der  sensiblen  Nerven  durch 
Ganglienzellen  im  Pons  auf  die  periphere  Fazialisbahn  (die  bei  zentraler  Unter- 
brechung der  Fazialisbahn  natürlich  intakt  ist),  für  die  affektivreflektorischen 
Ausdrucksbewegungen  höchstwahrscheinlich  Bahnen  im  Stabkranz  dtr  Sehhügel 
(vgl.  Fig.  11),  dessen  Fasern  die  durch  psychische  Impulse  erzeugten  Erregungen 
von  der  Gehirnoberfläche  zentrifugal  zu  den  Thalamis  opticis  tragen.  Von  diesen 
Zentren  aus  gehen  dann  die  Bahnen  für  die  Auslösung  jener  affektiven  Aus- 
drucksbewegungen nach  der  Peripherie,  und  zwar  nicht  in  der  willkürlich  erreg- 
baren bekannten  Fazialisbahn  (Capsula  interna,  Hirnschenkelfuss  — „Pyramiden- 
bahn“). Denn,  wie  Bechterews  Untersuchungen  lehren,  kommen  durch  Seh- 
hiigelreizung  Ausdrucksbewegungen  zustande  auch  dann , wenn  vorher  die 
motorische  Zone  zerstört,  und  sekundäre  Degeneration  der  Pyramidenbahnen 
erfolgt  war.  Vielmehr  besteht  aller  Grund  zur  Annahme,  dass  jene  Auslösungs- 
bahnen, getrennt  von  der  im  Hirnschenkelfusse  verlaufenden  willkürlich  inner- 
vierbaren Fazialisbahn,  in  der  lateralen  (nach  einem  von  mir  beobachteten  und 
zur  Sektion  gekommenen  Fall  zu  schliessen)  Haubenfaserung  der  Hirnschenkel 
und  dem  Haubenfeld  der  Brücke  verlaufen.  Dieser  durch  physiologische  Er- 
fahrungen gestützten  Voraussetzung  entsprechen  vor  allem  auch  klinische  Tat- 
sachen. Bei  zentraler  Fazialislähmung  sieht  man  verschiedene  Formen  in  bezug 
auf  das  Verhalten  jener  affektiven  Ausdrucksbewegungen.  Die  weitaus  häufigste 
Form  ist  die,  dass  die  willkürliche  Bewegung  der  Gesichtsmuskulatur  unmöglich 
ist,  die  affektiven  reflektorischen  Ausdrucksbewegungen  aber  ungestört  vor  sich 
gehen  (s.  o.  Fig.  11  Herd  B).  In  anderen  Fällen  von  zentraler  Fazialis- 
lähmung wird  Verlust  der  willkürlichen  und  affektiven  Bewegungen  beobachtet; 
hier  muss  neben  einer  Unterbrechung  der  gewöhnlichen  Willensfazialisbahn  eine 
Einwirkung  des  Krankheitshei’des  auf  die  beschriebene  Sehhügelbahn  angenommen 
werden  (Fig.  1 1 Herd  A,  C).  Endlich  existieren  Fälle,  bei  welchen  die  willkürliche 
Innervation  der  vom  Facialis  versorgten  Muskeln  intakt  ist,  aber  die  affektiven 
Ausdrucksbewegungen  erloschen  sind,  also  eine  zentrale  Fazialislähmung  im  ge- 
wöhnlichen Sinne  nicht  existiert,  vielmehr  eine  Störung  der  Innervation  des 
Fazialisgebietes  sich  nur  bei  Gemütsaffekten  kund  gibt,  beispielsweise  beim  un- 
willkürlichen Lachen  der  Zygomaticus  major  unbewegt  bleibt.  Dass  diese  letztere 
psycho-reflektorische  Fazialislähmung  von  Erkrankungen  des  (kontralateralen) 
Sehhügels  und  der  davon  ausgehenden  Faserbahnen  abhängt,  beweist  eine  Reihe 
positiver  klinischer  Befunde.  Sowohl  bei  Ponserkrankungen  (Fig.  11  Herd  D) 
als  auch  namentlich  bei  Herderkrankungen  des  Thalamus  ist  die  Aufhebung 
der  affektiven  Ausdrucksbewegung  der  einen  Gesichtshälfte  bei  erhaltener  will- 
kürlicher Innervation  der  Gesichtsmuskeln  konstatiert  worden  und  verschiedenen 
Ärzten,  u.  a.  mehrmals  mir  selbst,  ist  es  gelungen,  wesentlich  auf  Grund  des 
genannten  Symptoms  eine  Sehhügelerkrankung  intra  vitam  richtig  zu  dia- 
gnostizieren. 

Endlich  ist  4.  für  den  zentralen  Sitz  der  Fazialisläsion  charakte- 
ristisch das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven 
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und  Muskeln.  Dieselbe  ist  bei  zentralen  Lähmungen  erhalten,  zuweilen 
erhöht,  sicher  nicht  erloschen  oder  qualitativ  im  Sinne  der  Entartungs- 
reaktion verändert.  Ebenso  besteht  keine  stärkere  Atrophie,  höchstens 
nach  langem  Bestand  der  Lähmung  eine  unbedeutende  Inaktivitäts- 
atrophie der  Gesichtsmuskulatur.  5.  Die  Begleitsymptome,  welche  die 
Diagnose  auf  eine  zentrale  Fazialislähmung  lenken,  sind  je  nach  dem 
Sitz  der  Läsion  der  Fazialisbahn  verschieden.  Im  allgemeinen  deuten 
auf  den  Ursprung  derselben  im  Gehirn  hin:  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Delirien,  Sehstörungen,  Extremitätenlähmungen,  Hemiplegie,  Erhöhung 
der  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  u.  a. 

Im  speziellen  spricht  eine  neben  der  Fazialislähmung  auf  derselben 
Seite  bestehende  Lähmung  der  Extremitäten  und  der  Zunge  mit  Hemi- 
anästhesie  und  Aphasie  (Resultat  von  Fernwirkung  oder  einer  direkten 
Unterbrechung  von  Sprachbahnfasern  in  der  inneren  Kapsel)  für  einen 
Herd  in  der  Capsula  interna , in  der  Nähe  des  Knies  derselben.  Modi- 
fikationen dieses  gewöhnlichen  Bildes  lassen  einen  selteneren  Sitz  des 
u.  a.  eine  Fazialislähmung  bedingenden  Herdes  im  Gehirn  vermuten: 
so  Monoplegien , epileptiforme  Anfälle , Aphasie , völliges  Erhaltensein 
der  Funktion  der  oberen  Fazialiszweige  eine  Rindenaffektion , während 
Hemiplegie,  Hemianästhesie  und  gekreuzte  Lähmung  des  N.  oculomotorius 
oder  des  N.  trochlearis  (vgl.  u.  Fig.  39)  auf  eine  Hirnschenkelaffektion 
hinweisen. 

Für  den  Sitz  der  Ursache  einer  Fazialislähmung  im  Pons  sprechen: 
ausser  gelegentlich  zu  beobachtender' Hemianästhesie,  Anarthrie,  Schling- 
störung usw.  speziell  gleichzeitig  neben  der  Fazialislähmung  bestehende 
Lähmungserscheinungen  von  seiten  des  im  Pons  liegenden  Quintus-  und 
Abduzenskerns  (in  Kaumuskel-  und  Abduzenslähmung  sich  äussernd), 
ferner  mit  jenen  Hirnnervenlähmungen  alternierende  Extremitäten- 
hemiplegie, sog.  gekreuzte  Lähmungen  (Fazialislähmung  auf  der  Seite  des 
Herdes,  Extremitätenlähmung  auf  der  entgegengesetzten  Seite),  in 
seltensten  Fällen  auch  eine  Diplegia  facialis,  wenn  zufällig  einmal  gerade 
die  Stelle  im  Pons  getroffen  ist,  wo  die  zentralen  Fazialisbahn en  sich 
kreuzen.  Ausgenommen  von  der  Lähmung  sind  bei  Ponsaffektionen 
jedenfalls  die  Geschmacksfasern,  die,  wie  früher  auseinandergesetzt 
wurde , schon  mehr  peripherwärts  die  Fazialisbahn  verlassen , um  in 
andere  zentripetale  Bahnen  überzutreten.  Bei  Lähmung  der  Fazialis- 
wurzeln  bezw.  des  Fazialiskerns  zeigt  ferner  die  elektrische  Erregbarkeit 
der  gelähmten  Fazialiszweige  die  Charaktere  der  peripheren  Lähmung 
(Verminderung  der  elektrischen  Erregbarkeit  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochener  Entartungsreaktion),  während  die  Läsion  der  hirnwärts 
verlaufenden  Fazialisfasern  oberhalb  des  Kerns  nie  EaR  oder  stärkere 
Atrophie  der  vom  Facialis  versorgten  Muskeln  aufweist.  Unter  Zuhilfe- 
nahme dieser  Gesichtspunkte  ist  auch  das  Verhalten  der  Reflexe  im 
einzelnen  Falle  von  pontiner  Fazialislähmung  zu  beurteilen;  dieselben 
werden  entweder  in  normaler  Weise  (bei  Unterbrechung  der  Fazialisfaser- 
bahn  oberhalb  der  Kerne),  oder  gar  nicht,  oder,  da  die  Übertragung 
des  sensiblen  Reizes  auf  die  Fazialisfasern  gerade  im  Pons  supponiert 
werden  darf,  ungeordnet,  eventuell  gekreuzt  erfolgen.  In  einem  Teil 
der  Fälle  kann  bei  dem  engen  Zusammengedrängtsein  der  Fazialisfasern 
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im  Pons  doppelseitige  Fazialislähmung  auftreten  infolge  eines  Herds  oder 
mehrerer  Herde  (s.  o.) ; namentlich  findet  sich  die  doppelseitige  Fazialiskern- 
lähmung  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse.  Durch  die  Kernlähmung 
können  ausser  der  motorischen  Lähmung  auch  Störungen  in  den  ver- 
schiedenen vom  Facialis  beeinflussten  Sekretionen  (Speichel-,  Tränen-, 
Schweissabsonderung)  auftreten , während  die  Geschmacksempfindung 
dabei  intakt  ist  (s.  o.). 

Wir  haben  damit  schon  Gebiete  gestreift,  deren  Läsion  streng  ge- 
nommen bereits  periphere  Fazialislähmungen  zur  Folge  hat.  Die  Diagnose 
der  letzteren,  d.  h.  die  Bestimmung  des  speziellen  Orts,  an  welchem  der 
Facialis  in  seinem  peripheren  Verlauf  lädiert  wurde,  ist  viel  einfacher 
und  fast  immer  ganz  präzise  zu  stellen. 

Der  periphere  Charakter  einer  Fazialislähmung  gibt  sich  im  allge- 
meinen durch  folgende  Eigenschaften  der  Lähmung  kund:  fast  immer 
sind  die  beiden  peripheren  Hauptäste  des  Nerven  gleichmässig  stark 
betroffen,  d.  h.  es  besteht  eine  Lähmung  des  ganzen  Stammes.  Sehr 
selten  ist  bloss  einer  der  beiden  Aste  durch  ein  Trauma  lädiert  (in  einem 
meiner  Fälle  hatte  eine  Kuh  mit  ihrem  Horn  nur  den  unteren  Fazialis- 
ast  des  betreffenden  Kranken  zerrissen).  Dementsprechend  sind  sämt- 
liche äusseren  Ziveige  leitungsunfähig,  Lagophthalmus,  Glätte  der  Stirn  usvv. 
deutlich  ausgesprochen;  ein  sicheres  Kennzeichen  für  periphere  Fazialis- 
lähmung gibt  indessen  nur  das  Verhalten  der  Reflexe  und  elektrischen 
Erregbarkeit  im  einzelnen  Falle  ab.  Was  die  ersteren  betrifft,  so  sind 
sie  bei  vollständiger  Leitungsunterbrechung  im  peripheren  Fazialisstamm 
natürlich  erloschen;  ebenso  ist  in  letzterem  Falle  die  elektrische  Erreg- 
barkeit im  Sinne  der  Entartungsreaktion  verändert  und  bleibt  als  spätere 
Folge  einer  schweren  Lähmung  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  ge- 
lähmten Muskeln  nicht  aus. 

Wie  schon  früher  bemerkt  (S.  6),  findet  sich  keineswegs  regelmässig  bei 
peripherer  Fazialislähmung  komplette  EaR;  die  elektrischen  Verhältnisse  gestalten 
sich  vielmehr  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden.  Man  unterscheidet  passender- 
weise drei  Formen,  welche  hinsichtlich  der  Prognose,  die  sie  bieten,  als  leichte, 
mittelscbwere  und  schwere  Form  bezeichnet  werden  können,  und  es  ist  heutzu- 
tage eine  nicht  zu  rechtfertigende  Lücke  in  der  Diagnose  der  Fazialislähmung, 
wenn  auf  das  Verhalten  der  elektrischen  Reaktion  nicht  in  jedem  speziellen  Falle 
Rücksicht  genommen  wird.  Die  leichte  Form  ist  dadurch  charakterisiert,  dass 
die  elektrische  Erregbarkeit  des  gelähmten  Nerven  und  Muskels  sowohl  gegen 
den  faradischen,  als  den  konstanten  Strom  während  der  ganzen  Krankheitsdauer 
normal  bleibt,  oder  ohne  qualitative  Änderungen  der  Reaktion  in  einzelnen 
Fällen  einfach  herabgesetzt  ist.  Derartige  Fälle  heilen  erfahrungsgemäss  in 
kurzer  Zeit,  in  wenigen  (ca.  3)  Wochen.  Das  andere  Extrem  stellt  die  schwere 
Form  der  peripheren  Fazialislähmung  dar  mit  den  Symptomen  der  Degeneration 
in  Nerv  und  Muskel : Unerregbarkeit  des  Nerven  gegen  beide  Stromarten,  kom- 
plette EaR.  Die  Prognose  ist  in  solchen  Fällen  immer  dubiös;  wenn  überhaupt 
Regeneration  und  Heilung  zustande  kommt,  erfolgt  dieselbe  erst  nach  vielen 
Monaten.  Ausser  der  leichten  und  schweren  Form  kommt  noch  eine  mittel- 
schicere  Form  vor,  die,  wTas  elektrische  Reaktion  und  Verlaufsweise  betrifft, 
zwischen  jenen  beiden  erstgenannten  Formen  die  Mitte  hält.  Diese  von  Erb 
zuerst  beschriebene  „Mittelform“  verläuft  ohne  komplette  EaR,  vielmehr  mit  den 
Symptomen  der  früher  beschriebenen  atypischen,  sog.  „partiellenu  EaR,  bei 
welcher  der  Nerv  auf  (gewöhnlich  stärkere)  elektrische  Ströme,  und  zwar  auf 
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den  galvanischen  wie  den  faradischen  prompt,  der  Muskel  dagegen  mit  träger 
Zuckung  reagiert.  Die  Heilung  nimmt  bei  diesen  Mittelformen  ungefähr  1 — 2 
Monate  in  Anspruch,  also  doppelt  so  lange  Zeit  als  bei  den  leichten  Formen. 

Ist  der  periphere  Charakter  der  Lähmung  sichergestellt,  so  wirft 
sich  nunmehr  die  Frage  auf,  in  ivelchen  Abschnitt  des  peripheren  Fazialis- 
verlaufs  die  Einwirkung  der  Läsion  zu  verlegen  ist.  Die  Entscheidung 
hat  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten,  sobald  man  auf  die  anatomischen 
Einzelheiten  des  Fazialisverlaufs  Rücksicht  nimmt  (vgl.  Fig.  12). 

1.  Die  Lähmung  des  Fazialisstamms  in  der  Schädelhöhle  bis  zu 
seinem  Eintritt  in  den  Meat.  auditor.  int.  kommt  bei  Basalaffektionen 
(Basaltumoren  usw.)  zustande  und  kennzeichnet  sich  durch  Lähmung 
sämtlicher  Fazialiszweige,  auch  der  Sclmeiss-  und  Tränensekretionsfasern, 
eventuell  auch  der  Speichelfasern,  dagegen  nicht  der  Geschmacksfasern , 
die  am  Knie  des  Nerven  die  Fazialisbahn  verlassen  und  unter  solchen 
Umständen,  wie  begreiflich,  der  sekundären  Degeneration  nicht  anheim- 
fallen. Diagnostizieren  lässt  sich  der  Sitz  dieser  Lähmung  hauptsäch- 
lich aus  den  gleichzeitigen  Erscheinungen  der  Kompression  anderer 
Gehirnnerven  an  der  Basis,  vor  allem  des  Acusticus  und  Abducens, 
sowie  einzelner  Teile  des  Gehirns,  zunächst  des  Pons  und  der  Med.  obl. 

2.  Dieselben  Lähmungserscheinungen  im  Fazialisgebiet,  aber  ohne 
die  zuletzt  angegebenen  Begleitsymptome,  treten  auf,  w'enn  der  Facialis 
auf  der  Strecke  seines  Verlaufs  im  Meat.  audit.  int.  lädiert  ist.  In 
solchen  Fällen  kann  man  erwarten,  dass  vor  allem  der  mit  dem  Facialis 
in  dem  engen  Gang  zusammenverlaufende  Acusticus  mit  erkrankt  ist 
und  dass  Symptome  der  Erkrankung  des  Felsenbeins  und  meniugitische 
Erscheinungen  als  Komplikation  sich  geltend  machen. 

3.  Betrifft  die  Erkrankung  den  Facialis  im  Fallopischen  Kanal , so 
kommt  es  bezüglich  der  Lähmungserscheinungen  darauf  an,  ob  die 
Läsion  im  Knie  oder  weiter  peripherwärts  den  Nerven  trifft,  a)  im  ersteren 
Falle  (Knieläsion)  findet  man  ausser  der  Lähmung  sämtlicher  äusseren 
Fazialiszweige:  verminderte  Speichel-  und  Schweisssekretion , vasomoto- 
rische Störungen  (Gedunsenheit  des  Gesichts),  Geschmackstörung  (wiegen 
Unterbrechung  der  Bahn  der  Geschmacksfasern,  die  hauptsächlich  im 
Petrosus  supfc.  minor  die  Fazialisbahn  verlassen)  und  eventuell  Gaumen- 
segellähmung (wiegen  der  durch  den  N.  petros.  superf.  major  vermittelten 
Innervation  der  vom  Ggl.  spheuopalatin.  abgehenden  Palatini?  s.  o.) 
Tränensekretionsstörung  und  endlich  auch  abnorme  Feinhörigkeit,  b)  hat 
die  Läsion  zwischen  dem  Abgang  des  Nervus  stapedius  und  der  Chorda 
tympani  ihren  Sitz,  so  ist  ausser  der  Lähmung  der  Gesichtszweige  nur 
Geschmackstörung,  Schweiss-  und  Speichelsekretionsverminderung  vor- 
handen, während  das  Gaumensegel  jedenfalls  nie  gelähmt  ist  und  weder 
Tränensekretionsstörung  noch  die  durch  Lähmung  des  N.  stapedius  be- 
dingte Gehörsalteration  nachgewiesen  werden  kann. 

4.  Sobald  der  Facialis  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  oder  im 
letzten  Teile  des  Fallopischen  Kanals  unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda 
tympani  gelähmt  ist,  sind  selbstverständlich  alle  inneren  Zweige  leitungs- 
fähig, d.  h.  Geschmack,  Tränen-  und  Speichelsekretion,  Gehör,  Gaumen- 
segelstellung normal,  alle  Gesichtsmuskeln  dagegen  gelähmt,  je  nach 
dem  Sitze  der  Läsion  auch  die  Ohrmuschelmuskeln  (N.  auric.  posterior) 
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und  die  vom  Styloideus  versorgten  Muskeln,  ausserdem  soll  auch  bei 
diesem  peripheren  Sitz  der  Fazialislähmung  noch  eine  Schweissekre- 
tionstörung möglich  sein. 

Sitzt  endlich  die  Läsion  noch  weiter  peripher,  also  an  einer  Stelle, 
welche  jenseits  der  Spaltung  des  Nerven  in  seinen  oberen  und  unteren  Ast 
gelegen  ist,  so  wird  die  Ausbreitung  der  Lähmung  unter  allen  Umständen 
eine  beschränkte  sein  und  lediglich  eine  bald  grössere,  bald  kleinere 
Zahl  von  Gesichtsmuskeln  betreffen. 

Die  Analysierung  des  einzelnen  Falles  von  Fazialisparalyse  in  der  soeben 
angegebenen  Weise  involviert  von  selbst  die  Frage  nach  der  jeweiligen  Ursache 
der  Krankheit,  deren  Entscheidung  einen  integrierenden  Teil  der  Diagnose  der 
Fazialislähmung  ausmacht.  Der  in  dieser  Beziehung  zu  befolgende  Gang  der 
Untersuchung  soll  daher  hier  noch  kurz  angegeben  werden: 

Fazialislähmungen,  bei  welchen  als  Sitz  der  Läsion  eine  Stelle  in  der 
Fazialisbahn  unterhalb  des  Abganges  der  Chorda  tympuni  diagnostizierbar  ist, 
können  bedingt  sein  durch  anatomische  Veränderungen  in  der  Ohrgegend : Parotis- 
geschwülste,  tiefgreifende  Geschwüre  im  Gesicht  u.  ä.  Darauf  ist  denn  in  erster 
Linie  zu  achten ; weiterhin  kommen  Traumen,  die  in  dieser  Gegend  eingewirkt 
haben,  in  Betracht,  u.  a.  auch  bei  Fazialislähmung  Neugeborener  Druck  vom 
Becken  oder  der  Zange  während  der  Geburt,  komprimierende  Narben  usw.  Ist 
keine  solche  direkt  nachweisbare  Ursache  zu  konstatieren,  so  ist  das  wahrschein- 
lichste, dass  heftige  Erkältungen  die  Lähmung  hervorgerufen  haben.  Letztere 
werden  von  seiten  der  Patienten  nur  zu  leicht  zugegeben,  dürfen  aber  vom  Arzte 
immer  nur  mit  Vorsicht  und  dann  als  Lähmungsursache  angenommen  werden, 
wenn  kein  anderer  plausibler  Grund  der  Läsion  aufgefunden  werden  kann.  Bei 
aller  Skepsis  ist  indessen  die  rheumatische  Natur  vieler  Fazialislähmungen  nicht 
zu  leugnen;  im  Gegenteil  bleibt,  will  man  den  Tatsachen  keinen  Zwang  antun, 
bei  mindestens  l/i  der  Fälle  (andere  rechnen  70°/o  und  mehr!)  nichts  übrig, 
als  Kälteeinwirkungen  als  Ursache  der  Fazialislähmung  anzuerkennen.  Berechtigt 
das  einschlägige  Material  auch  noch  nicht,  in  allen  Fällen  von  Erkältung  eine 
Neuritis  als  anatomisches  Substrat  anzunehmen,  so  ist  doch  eine  solche  für  viele 
Fälle  von  Erkältung  wahrscheinlich  geworden  und  weiterhin  eine  Neuritis  als 
Ursache  der  Fazialislähmung  für  diejenige  Fälle  sichergestellt,  in  welchen  die- 
selbe durch  Intoxikationen  (Alkohol,  Gicht,  Diabetes)  oder  im  Anschluss  an 
Infektionen  (Anginen,  Gelenkrheumatismus,  Typhus,  Influenza,  Syphilis  u.  a.)  zu- 
stande kam. 

Bestehen  Symptome,  die  darauf  hinweisen,  dass  der  Facialis  innerhalb  des 
Felsenbeines  lädiert  wurde,  so  ist  auf  Verletzung  des  Ohres  durch  tief  ein- 
dringende Traumen,  Felsenbeinbrüche  und  speziell  auf  Ohrenkrankheiten  zu 
fahnden.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  dabei  um  Caries  des  Felsenbeines  mit 
Otitis  interna,  seltener  um  einfache  Katarrhe  des  Mittelohres  oder  Neoplasmen 
des  inneren  Ohres.  In  allen  Fällen  ist  auf  das  Bestehen  eines  Ausflusses  aus 
dem  Ohr  zu  achten. 

Basallähmungen  des  Nerven  sind  bedingt  durch  Schädelbrüche,  Exsudate, 
Aneurysmen,  Tumoren,  akute  und  chronische  Meningitis;  vor  allem  ist  bei  Basal- 
lähmungen auch  auf  Syphilis  zu  untersuchen,  deren  Produkte  an  der  Schädel- 
basis (Periostitiden,  osteomyelitische  Gummiknoten  u.  ä.)  einen  Druck  auf  den 
Facialis  auszuüben  vermögen.  Analog  der  periodischen  Okulomotoriuslähmung 
(S.  31)  ist  auch  in  einzelnen  Fällen  eine  rezidivierende  periphere  Lähmung 
des  Facialis  als  eine  Äusserung  der  Hemikranie  beobachtet  worden. 

Handelt  es  sich  um  eine  zentrale  Fazialislähmung , so  ist,  wenn  die 
Lähmungsart  auf  eine  Erkrankung  des  Pons  hinweist,  in  erster  Linie  an  jwo- 
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gressive  B ulbärparalyse  oder  multiple  Sklerose  zu  denken.  Sitzt  die  Lähmungs- 
ursache höher  im  Gehirn,  so  kommen  Hämorrhagien,  Embolien,  Abszesse,  even- 
tuell auch  Rindenaffektionen  in  Betracht.  Die  differentialdiagnostische  Analyse 
der  letztangeführten  ätiologischen  Momente  kann  natürlich  erst  bei  den  Krank- 
heiten des  Zentralnervensystems  weiter  besprochen  werden. 


Lähmung  des  Glossopharyngeus. 

Isolierte  Lähmungen  des  Glossopharyngeus  sind  bis  jetzt  nicht  sicher  be- 
obachtet worden.  Der  Nerv  enthält  Geschmacks  fasern  (vgl.  das  Kapitel 
Ageusie  S.  13  und  Fig.  2 S.  14),  führt  sensible  Fasern  von  den  Mandeln, 


Fovea.  rAomboidaZis 


Ursprung  des  N.  glossopharyngeus,  vagus  und  aceessorius  beim  Menschen  nach  Edingek. 

hinteren  Gaumenbögen,  dem  hinteren  Drittel  der  Zunge  und  vor  allem  vom 
Schlundkopf,  gibt  auch  motorische  Fasern  an  den  Rachen  und  Ösophagus  und 
sekretorische  Fasern  für  die  Parotis  ab  (S.  53).  Danach  sind  als  Symptome 
bei  Glossopharyngeuslähmungen  zu  erwarten : Ageusie,  Anästhesie  im  oberen 
Pharynxabschnitt,  Schlingbeschwerden  und  eventuell  Verminderung  der  Speichel- 
absonderung, die  aber  durch  eine  gesteigerte  Submaxillarspeichelsekretion  (Facialis) 
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ausgeglichen  werden  könnte.  Von  diesen  theoretisch  konstruierten  Ausfalls- 
erscheinungen ist  auch  ein  Teil  in  Krankheitsfällen,  bei  denen  eine  Läsion  des 
Glossopharyngeus  post  mortem  nachgewiesen  oder  im  Krankheitsbilde  als  wahr- 
scheinlich angenommen  werden  konnte,  konstatiert  worden.  Von  einer  sicheren 
Diagnose  der  Lähmung  des  Glossopharyngeus  kann  aber  bis  jetzt  nicht  die  Rede 
sein,  um  so  weniger,  als  so  gut  wie  nie  wird  ausgeschlossen  werden  können, 
dass  neben  dem  Glossopharyngeus  auch  der  Vagoaccessorius  an  dem  Krankheits- 
prozess beteiligt  ist. 


Lähmung  des  Vago-accessorius. 

Die  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Vagus  sind  grösstenteils 
bereits  früher  an  anderen  Stellen  besprochen ; ich  verweise  in  dieser  Beziehung  nungen  im 
auf  die  Diagnose  der  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln  (Laryngeus  sup.  und  Re-  n.  vagus^ 
currens),  die  Diagnose  der  paralytischen  Dysphagie,  der  Herzneurosen,  bei  welch 
letzteren  Krankheitszuständen  indessen  die  Frage,  ob  Vagusäste  gelähmt  sind, 
fast  nie  mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann.  In  den  von  mir  beobachteten 
Fällen,  in  welchen  eine  Lähmung  der  Herzhemmungsfasern  bezw.  des  Herz- 
vaguszentrums in  der  Medulla  oblongata  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  ange- 
nommen werden  konnte,  nahm  die  Pulsfrequenz  unvermittelt  um  mehr  als  das 
Doppelte  zu,  und  folgten  sich  die  im  allgemeinen  nicht  niedrigen  Pulse  in  ganz 
gleichmässiger  Schlagfolge.  Besonders  auffallend  war  diese  Veränderung  in 
einem  Falle  von  multipler  Rückenmarkssklerose,  wo,  wie  die  Sektion  ergab,  die 
Herde  sich  in  die  Medulla  oblongata  erstreckten  und  zweifelsohne  in  den  letzten 
Tagen  des  Lebens  die  Stelle  des  Vaguszentrums  mit  ergriffen  hatten.  Andere 
Beobachtungen  am  Krankenbett  ergaben  indessen,  dass  Vaguslähmung  auch 
arhythmische  Herztätigkeit  zur  Folge  haben  und  dabei  die  tiefe  mühsame  Atmung 
auftreten  kann,  welche  die  experimentelle  Durchschneidung  der  Vagi  nach 
sich  zieht. 

Ausserdem  sei  noch  an  gewisse  auf  Lähmungszustände  des  Vagus  hin- 
weisende Erscheinungen  bei  Magen-  und  Darmkrankheiten  erinnert,  speziell  bei 
Störungen  der  Magensaftsekretion  auf  nervöser  Basis  (vgl.  deren  Besprechung 
Band  I). 

Ungleich  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Lähmung  des  N.  accessorius.  Lähmung 
Wenigstens  kann  über  das  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  äusseren  Astes  des  n. 
Astes  dieses  Nerven,  der  im  M.  sternocleidomastoideus  und  cucullaris  accessorius- 
als  motorischer  Nerv  sich  verbreitet,  im  einzelnen  Falle  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  beiden  Zweige  können  zusammen  oder  jeder  für  sich  allein 
gelähmt  sein.  Die  Lähmung  des  M.  sternocleidomastoideus , der  ausschliess- 
lich vom  Accessorius  innerviert  ist,  ist  durch  ein  Schiefstehen  des  Kopfes 
mit  Aufwärtsrichtung  des  Kinns  nach  der  kranken  Seite  (wegen  Über- 
wiegens  des  gesunden  Sternocleidomastoideus)  charakterisiert;  zugleich 
macht  die  aktive  Drehung  des  Kopfes  nach  der  entgegengesetzten  Seite 
Schwierigkeiten,  während  die  passive  im  Gegensatz  zu  dem  durch  Krampf 
zustande  kommenden  Caput  obstipum  leicht  auszuführen  ist.  Im  späteren 
Verlauf  kann  sich  eine  Kontraktur  des  gesunden  Muskels  ausbilden, 
wodurch  dann  die  Diagnose  erschwert  ist;  indessen  wird  in  dieser  Zeit 
die  ausgesprochene  Atrophie  des  gelähmten  Muskels  fast  nie  fehlen  und 
die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten. 

Die  Innervation  des  M.  cucullaris  s.  trapezius  geschieht  zum  grössten 
Teil  durch  den  Accessorius;  ob  der  mittlere  Abschnitt  des  Muskels  von 
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Spinalästen  aus  dem  Zervikalplexus  (3.  und  4.  Zervikalnerv)  versorgt 
wird  und  durch  diese  Nebeninnervation  bei  Akzessoriuslähmungen  das 
Zustandekommen  der  Dislokation  des  Schulterblattes  verhindert  wird, 
ist  noch  Gegenstand  der  Diskussion.  Eine  Totallähmung  des  Cucullaris 
äussert  sich  in  einer  abnormen  Stellung  des  Schulterblattes,  die  Duchenne 
zuerst  analysiert  und  als  „mouvement  de  bascule“  (Schaukelstellung) 


Fig.  14. 

Schaukelstellung  des  Schulterblatts  bei  Kukullarislähmung  nach  Duchenne.  Die  unteren 
Winkel  BB  sind  der  Wirbelsäule  genähert,  die  oberen  inneren  AA  von  ihr  entfernt.  Akro- 
mion  GG  gesenkt.  DD  Levator  anguli  scapulae  (leicht  gelähmt).  CC  M.  sternocleidomastoideus. 

bezeichnet  hat  (s.  Fig.  14).  Die  Scapula  rückt  dabei  lateralwärts  von  der 
Wirbelsäule  ab ; die  Schulter  sinkt  nach  vorne  und  zugleich  nach  unten, 
indem  die  Scapula  um  eine  horizontal  von  vorne  nach  hinten  gehende 
Achse  gedreht  wird,  so  dass  der  äussere  Winkel  derselben  nach  unten, 
der  untere  nach  oben  und  innen,  der  obere  innere  Winkel  nach  oben 
und  lateralwärts  sich  bewegt.  Die  Hebung  der  Schulter  ist  erschwert,  sie 
geschieht  nunmehr  durch  den  Levator  anguli  scapulae , der  von  den 


Lähmung  des  N.  hypoglossus.  Glossoplegie. 
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oberen  Zervikalnerven  innerviert  ist  und  speziell  den  oberen  inneren 
Winkel,  an  dem  er  sich  befestigt,  hebt.  Zugleich  ist  ein  Heranziehen 
des  Schulterblattes  etwas  nach  oben  und  gegen  die  Wirbelsäule  noch 
möglich  durch  die  Wirkung  des  Rhomboideus , der  das  Schulterblatt, 
speziell  auch  dessen  unteren  Winkel  nach  innen  und  oben  zieht  und 
den  mittleren  Teil  des  Cucullaris  in  der  Feststellung  der  Schulter  unter- 
stützt. Auch  die  Hebung  des  Arms  über  die  Horizontale  ist  insofern 
beeinträchtigt,  als  der  Zug  des  Akromions  nach  oben  durch  den  Cucul- 
laris fehlt  (vgl.  auch  S.  68). 

Sind  beide  Sternocleidomastoidei  gelähmt,  so  kann  das  Hinterhaupt 
nicht  gegen  den  Nacken  gezogen  werden,  besonders  wenn  zugleich  beide 
Cucullares  gelähmt  sind,  so  dass  der  Kopf  unter  solchen  Umständen 
leicht  nach  vorne  sinkt.  Die  doppelseitige  Lähmung  des  Cucullaris  be- 
wirkt ausserdem,  weil  der  Zug  der  Schulterblätter  nach  der  Medianlinie 
des  Rückens  behindert  ist,  Verbreiterung  des  Interskapularraumes  und 
transversale  Rundung  des  Rückens.  Die  Diagnose  wird  wesentlich  er- 
gänzt durch  die  Beachtung  der  Atrophie  der  betreffenden  Muskeln. 

Ist  neben  der  Lähmung  des  äusseren  Astes  des  Accessorius  auch  eine  Lähmung 
solche  des  inneren  Astes  ausgesprochen,  so  finden  sich  ausser  der  Lähmung  der  tem.  n.  ac- 
betreffenden  Mm.  sternocleidomastoideus  und  cucullaris  Symptome  der  Vagus-  cessorn- 
lähmung,  da  der  grösste  Teil  der  motorischen  Fasern  des  Vagus  und  ebenso 
die  Herzhemmungsnerven  durch  Übergang  des  inneren  Astes  des  Accessorius 
in  den  Plexus  ganglioformis  des  Vagus  letzterem  Nerven  zugetragen  werden. 
Dementsprechend  zeigen  sich  Störungen  im  Schlingen  (wegen  Lähmung  der 
Schlundschnürer)  und  Erscheinungen  der  Lähmung  der  Kehlkopfmuskeln,  während 
die  Sensibilität  der  Kehlkopf-  und  Rachenschleimhaut  erhalten  ist  (im  Gegensatz 
zu  den  Vagusstammlähmungen).  Ausserdem  ist  Pulsbeschleunigung,  wenigstens 
bei  doppelseitiger  Lähmung  des  Accessorius,  sicher  beobachtet  worden. 

Lähmung  des  N.  hypoglossus,  Glossoplegie. 

Die  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  verhältnismässig  häufig  Gegen-  ikzrei(jyep" 
stand  der  Diagnose,  da  sie  eine  ganz  gewöhnliche  Teilerscheinung  im  giossus- 
Bilde  verschiedener  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  bildet.  Die  1,llimung' 
Erkennung  einer  ausgesprochenen  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  leicht. 

Bei  einseitiger  Lähmung  deviiert  die  Zunge  beim  Her  ausstrecken  nach  der 
kranken  Seite  zugleich  mit  Krümmung  der  Raphe,  so  dass  dieselbe  kon- 
kav nach  der  gelähmten  Seite  gerichtet  ist;  die  Schiefstellung  der  Zunge 
ist  die  Folge  der  Wirkung  des  nicht  gelähmten  Genioglossus.  Rei  doppel- 
seitiger Affektion  kann  sie  nur  mühsam  oder  (bei  vollständiger  Paralyse) 
gar  nicht  mehr  vorgestreckt  werden  und  hegt  unbeweglich  auf  dem 
Boden  der  Mundhöhle,  das  Kauen  und  Schlingen  im  weiteren  Sinne  ist 
erschwert,  indem  die  Bissen  nicht  mehr  im  Munde  verschoben  und 
nach  dem  Schlund  hin  zurückbewegt  werden  können;  auch  der  Speichel 
wird  nicht  genügend  verschluckt,  sammelt  sich  also  im  Munde  an. 

Ganz  besonders  auffallend  ist  die  Störung  der  Sprache , je  nach  dem 
Grade  der  Lähmung  in  eben  wahrnehmbarer  Erschwerung  der  Bildung 
der  Zungenlaute  (der  Konsonanten  I,  t,  s,  sch,  r,  n,  k,  ch,  der  Vokale 
u,  e,  o und  besonders  i und  der  Zwischenvokale  ä,  ü usw.)  sich  kund- 
gebend oder  bis  zum  unartikulierten  Lallen  sich  steigernd. 
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Zentrale  Der  Hypoglossus  kann  peripher  oder  zentral  gelähmt  sein.  Soll  die  Dia- 

giossus-  gnose  einer  peripheren  Hypoglossuslähmung  sicher  gestellt  werden  können,  so 
lahmung.  rnugg  erst  c}as  Vorhandensein  einer  zentralen  Lähmung  des  Nerven  ausgeschlossen 
werden.  Letzteres  bietet  kaum  je  ernstliche  Schwierigkeiten,  da  die  zentrale 
Hypoglossuslähmung  durch  die  leicht  nachweisbare  Intaktheit  der  elektrischen 
Erregbarkeit  und  das  Fehlen  der  Zungenmuskelatrophie  gut  gekennzeichnet  ist. 
In  der  Regel  sind  die  zentralen  Lähmungen  einseitig;  doch  kommen  hier  Aus- 
nahmen vor,  weil  die  Zungeninnervation  öffenbar  für  beide  Seiten,  wenn  auch 
in  ungleicher  Stärke,  von  je  einer  Hemisphäre  aus  besorgt  wird.  Deswegen 
kann,  wie  schon  mehrfach  beobachtet  wurde,  doppelseitige  Hypoglossusparese 
durch  einen  kleinen  Krankheitsherd  einer  Hemisphäre  bedingt  sein,  oder  aber 
— der  häufigere  Fall  — eine  einseitige  Lähmung  nur  ganz  schwach  zum  Aus- 
druck kommen,  indem  in  diesem  Fall  die  nicht  lädierte  Hemisphäre  mit  ihrer 
Nebeninnervation  der  gleichseitigen  Zungenhälfte  korrigierend  innerviert.  Je  nach 
dem  Sitz  der  Lähmungsursache  in  der  zentralen  Bahn  der  Hypoglossusfasern  von 
der  Hirnrinde  bis  zum  Kern  ist  das  Bild  der  Hypoglossuslähmung  verschieden. 

Die  kortikale  Hypoglossuslähmung  ist  charakterisiert  durch  gleichzeitige 
Lähmung  des  Facialis,  speziell  der  unteren  Fazialisäste,  da  die  Rindenfelder  für 
die  unteren  Äste  des  Facialis  (das  Ursprungsgebiet  der  oberen  ist  anderwärts 
zu  suchen,  s.  S.  48)  und  des  Hypoglossus  jedenfalls  nahe  zusammen  liegen  — 
im  unteren  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  — , also  auch  wohl  ausnahms- 
los miteinander  lädiert  werden.  Die  Fazialislähmung  ist  in  solchen  Fällen  in 
der  Regel  stärker  ausgesprochen  als  die  Hypoglossuslähmung,  weil  die  Inner- 
vation des  Hypoglossus  weniger  streng  unilateral  geschieht,  als  diejenige  des 
Facialis.  Beschränkt  sich  die  Lähmung  auf  die  Fazialis-  und  Hypoglossusfasern 
(Monoplegia  glossofacialis),  so  spricht  dies  ganz  entschieden  für  den  Charakter 
der  Lähmung  als  einer  kortikalen,  weil  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Gehirnes, 
speziell  in  der  Capsula  interna  und  im  Hirnschenkel  die  Hypoglossus-  und 
Fazialisbahn  so  nahe  der  Pyramidenbahn  liegen,  dass  ein  dort  befindlicher  Herd 
fast  ausnahmslos  neben  kontra-lateraler  Lähmung  von  Zungen-  und  Gesichts- 
muskeln auch  eine  solche  der  Extremitäten  bedingt.  Für  eine  Lähmung  des 
Hypoglossus  von  der  Rinde  aus  spricht  weiterhin  ganz  speziell  das  Hinzutreten 
einer  Monoplegia  brachialis,  epileptiformer  Zuckungen  und  kortikaler  (motorischer) 
Aphasie,  die  übrigens  kein  notwendiges  Attribut  der  Monoplegia  glossofacialis 
ist  (näheres  später  im  Kapitel  Aphasie).  Nach  dem,  was  wir  über  das  Vor- 
kommen von  kortikalen  Sensibilitätslähmungen  wissen,  ist  es  wahrscheinlich,  dass, 
wie  bei  Rindenherden  im  Gebiet  der  Zentral  Windungen  überhaupt,  so  auch  bei 
kortikalen  Hypoglossuslähmungen  infolge  Erkrankung  der  vorderen  Zentralwindung 
' Sensibilitätsstörungen  in  der  Zunge  Vorkommen;  ein  sicheres  Urteil  ist  aber  in 
diesem  Punkte  noch  nicht  möglich. 

Dagegen  werden  gleichzeitige  Sensibilitätsstörungen  fehlen,  sobald  die  Hypo- 
lähmung  als  glossusbabn  weiter  unten  in  der  inneren  Kapsel  getroffen  ist,  speziell,  wie  so 
erscheinung  häufig,  in  der  Nähe  des  Knies  derselben  im  obersten  Teil  ihres  hinteren  Schenkels. 
krankuBgen -^a  die  Pyramidenbahn  nach  unten  hin  in  der  Kapsel  unmittelbar  an  die  Fa- 
der Capsula  zialishypoglossusfasern  sich  anschliesst,  so  ist  bei  Läsion  der  genannten  Stelle 
des  Pedun-  der  Kapsel  neben  der  Hypoglossuslähmung  auch  Lähmung  der  Extremitäten  der 
gekreuzten  Seite  zu  erwarten,  die  zugleich  mit  dauernder  Hemianästhesie  einher- 
geht, wenn  das  unterste  Drittel  des  hinteren  Kapselschenkels  mit  lädiert  wurde. 
Der  Schiefstand  der  Zunge,  und  zwar  nach  der  gelähmten  Seite  hin,  ist  bei 
den  genannten  Kapsellähmungen  deutlich  ausgesprochen,  während  Aphasie  (es 
wäre  die  subkortikale  Form  zu  erwarten)  fast  ausnahmslos  fehlt,  oder,  wenn  sie 
vorhanden  ist,  wenigstens  nur  als  Fernwirkung  des  betreffenden  Herdes  auf  die 
mit  dem  Sprachvorgang  in  Beziehung  stehenden  Rindenteile  oder  Stabkranz- 
partien erklärt  werden  muss. 


Hypo- 

glossus- 


eulus. 


Lähmung  des  N.  hypoglossus.  Glossoplegie. 
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Auch  bei  den  Hirnschenkelerkrankungen  wird  neben  der  kontralateralen 
Lähmung  der  Extremitäten  in  einem  Teile  der  Fälle  eine  solche  des  (Facialis 
und)  Hypoglossus  beobachtet;  ob  sie  von  Hemianästhesie  begleitet  ist,  hängt  von 
der  Ausdehnung  des  Herdes  in  dem  Haubenteil  des  Hirnschenkels  ab.  Dia- 
gnostisch besonders  wichtig  für  die  Beziehung  der  Hypoglossuslähmung  auf  eine 
Hirn schenkelaffektion  ist  eine  daneben  bestehende  alternierende  (partielle  oder 
totale)  Okulomotoriuslähmung  (vgl.  Fig.  40). 

Gut  charakterisiert  ist  das  Krankheitsbild,  welches  dadurch  her- 
vorgerufen wird,  dass  die  Kerne  des  Hypoglossus  in  der  Medulla  oblon- 
gata  lädiert  werden.  Die  Signatur  dieser  Affektion  ist  die  Störung  der 
Artikulationsmechanik,  soweit  die  Bewegungen  der  Zunge  daran  be- 
tedigt  sind  — die  Anarthrie,  ferner  die  Erschwerung  des  Kauens  und 
(der  ersten  Phasen)  des  Sehlingens,  bei  welchen  Akten  die  Zungenbe- 
wegungen eine  wesentliche  Rolle  spielen,  und  endlich  die  Atrophie  der 
schwer  beweglichen  gelähmten  Zunge,  die  neben  der  Volumsabnahme 
Zeichen  der  EaR  und  fibrilläre  Zuckungen,  dagegen  keine  Sensibilitäts- 
störungen zeigt.  Diese  Symptome  sind  aber  nicht  gerade  für  Kernläh- 
mung charakteristisch ; sie  sind  die  Zeichen  der  Erkrankung  des  Hypo- 
glossus in  seinem  peripheren  Verlauf  überhaupt,  gleichgültig,  ob  derselbe 
mehr  an  der  Peripherie  oder  an  seinem  zentralen  Ende,  den  Kernen, 
eine  Läsion  erlitten  hat.  Auf  ein  Befallensein  der  letzteren  ist  nur  zu 
schliessen,  wenn  die  Begleiterscheinungen  eine  Erkrankung  der  M.  obl.  wahr- 
scheinlich machen,  d.  h.  wenn  neben  der  (doppelseitigen)  Hypoglossus- 
lähmung komplette  Dysphagie  (IX,  X,  XI,  Xll-lähmung),  Aphonie  und 
Pulsveränderungen  (X-  resp.  Xl-lähmung),  Dyspnoe  und  eventuell  ein- 
seitige oder  doppelseitige  Lähmung  (und  Anästhesie)  der  Extremitäten 
bestehen.  Lähmungen  des  Kerns  und  der  intrabulbären  Fasern  der 
Hypoglossi  finden  sich  bei  den  verschiedenen  Krankheiten  der  Med. 
obl.  (Erweichungen,  Hämorrhagien  usw.),  ferner  im  Verlauf  einer  weiter 
heraufreichenden  progressiven  Muskelatrophie  bezw.  Tabes  dorsalis.  Be- 
sonders häufig  aber  ist  die  Hypoglossuskernlähmung  ein  Symptom  der 
multiplen  herdförmigen  Sklerose  und  der  progressiven  Bulbärparalyse, 
wie  seinerzeit  näher  besprochen  werden  wird. 

Anarthrie  kommt  auch  als  Teilerscheinung  bei  Ponserkrankungen  zur 
Beobachtung,  dadurch  bedingt,  dass  die  Hypoglossusfasern  vor  (ihrer  Kreuzung 
und)  ihrem  Eintritt  in  die  Kerne  lädiert  werden.  Bei  dieser  Form  der  Anarthrie 
und  Schwerbeweglichkeit  der  Zunge  fehlt  aber  die  Atrophie  der  letzteren,  ebenso 
wie  die  EaR,  und  erweist  sich  auch  durch  andere  Symptome  die  Krankheit  als 
Ponsaffektion,  durch  Abduzens-  und  Fazialislähmung  mit  alternierender  Extre- 
mitätenlähmung usw. 

Zeigt  die  Lähmung  des  Hypoglossus  zweifellos  die  mehrfach  an- 
geführten Charaktere  der  peripheren  Lähmung,  d.  h.  EaR,  Atrophie, 
Runzelung  und  tiefe  Furchung  der  Zunge  auf  einer  Seite  oder  (bei 
doppelseitiger  Lähmung)  auf  beiden  Zungenhälften,  und  ist  eine  Kern- 
lähmung des  Nerven  ausgeschlossen,  so  kann  für  die  Diagnose  nur  noch 
eine  Lähmung  des  Stammes  und  der  Zweige  in  Betracht  kommen.  Die- 
selbe ist  im  allgemeinen  selten,  bedingt  durch  Traumen,  Narben, 
Drüsenschwellungen  am  Halse,  Erkrankungen  der  obersten  Halswirbel 
und  der  Schädelbasis;  am  seltensten  ist  eine  Neuritis  infektiöser  oder 
toxischer  Natur  (Scharlach,  Blei,  Alkohol  u.  a.)  als  Ursache  der  peri- 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  5 
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Zwerchfell- 

lähmung. 


Ätio- 

logisches. 


pheren  Hypoglossuslähmung  gefunden  worden.  Bei  der  Diagnose  der- 
selben ist  auf  die  angeführten  ätiologischen  Momente  stets  Rücksicht  zu 

nehmen. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Zervikalnerven. 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4 oberen  Halsnerven,  die  ausser 
Hals-  bezw.  Nackenmuskeln  mittelst  des  N phrenicus  das  Zwerchfell 
innervieren,  ist  nur  die  Lähmung  des  letzteren  von  grösserem  diagno- 
stischen Interesse. 

Zwerchfellähmung.  Sie  ist  durch  eine  höchst  charakteristische  Ver- 
änderung der  Atmung  ausgezeichnet.  Da  der  Hauptinspirationsmuskel 
gelähmt  ist,  so  gelingt  es  dem  Kranken  nicht,  ausgiebige,  tiefe  Inspira- 
tionen auszuführen.  Macht  er  den  Versuch,  solche  zu  bewerkstelligen, 
so  wird  der  Thorax  lediglich  in  den  oberen  Partien  erweitert,  während 
unten  am  Thorax  die  Gegend  des  Epigastriums  durch  den  äusseren 
Luftdruck  eingetrieben  wird,  um  bei  der  folgenden  Exspiration  wieder 
nach  vorne  zu  treten,  wobei  die  Leber,  dieser  Bewegung  folgend,  ganz 
entgegengesetzt  dem  normalen  Verhalten,  inspiratorisch  nach  oben  und 
innen,  exspiratorisch  nach  unten  und  aussen  tritt.  Diese  pathologische 
Respirationsbewegung  kommt  aber  nur  bei  angestrengtem  Atmen  zur 
Erscheinung,  wobei  Dyspnoe  und  erhöhte  Frequenz  der  Atemzüge  be- 
steht; beim  ruhigen  Atmen  macht  sich  einfach  der  kostale  Respira- 
tionstypus geltend.  Übt  man  auf  das  Epigastrium  einen  auch  nur 
leichten  Druck  mit  der  Hand  aus , so  kann  man  dadurch  jede  Be- 
wegung des  Zwerchfells,  dieses  sonst  so  starken  Muskels,  d.  h.  jede 
Vorwölbung  des  Unterleibs  verhindern.  Die  Perkussion  ergibt  dauernden 
Hochstand  der  unteren  Lungengrenzen;  in  aufrechter  Stellung  des 
Patienten  steht  die  untere  Lungenwand  tiefer  als  im  Liegen.  Da  die 
unteren  Lungenabschnitte  weniger  ausgedehnt  werden,  so  wird  damit 
der  Bildung  von  Atelektasen  und  Hypostasen  Vorschub  geleistet. 

Ausser  in  der  genannten  Veränderung  der  Atmungsbewegungen  zeigt  sich 
der  Einfluss  der  Zwerchfellähmung  auch  bei  allen  sog.  „abnormen  Respirations- 
bewegungen“, bei  deren  Zustandekommen  die  Zwerchfell bewegung  für  gewöhnlich 
mitwirkt,  so  beim  Aufschnauben  und  speziell  beim  Husten,  wo  dem  explosiven 
Exspirationsstoss,  soll  er  kräftig  ausfallen,  eine  tiefe  diaphragmatische  Inspiration- 
vorangehen  muss.  Aus  diesem  Grunde  ist  denn  auch  die  Entfernung  des  Bron- 
chialsekretes bei  interkurrenter  Bronchitis  oder  Pneumonie  erschwert.  Da  die 
Wirkung  der  Bauchpresse  bei  inspiratorischem  Zwerchfellstand  (wo  die  stärkste 
Verkleinerung  des  Abdominalraums  möglich  ist)  am  ergiebigsten  ist,  so  leidet 
bei  Zwerchfellähmung  die  Defäkation  Not.  Ebenso  kann  das  Erbrechen,  wenigstens 
das  angestrengte,  nur  noch  in  unvollständiger  Weise  erfolgen,  da  bei  dem  Brechakte 
der  energischen  Kontraktion  der  Bauchmuskeln  eine  durch  das  Zwerchfell  er- 
folgende sehr  tiefe  Inspirationsbewegung  bei  gleichzeitig  bestehendem  Glottis- 
verschluss vorangeht. 

Die  Diagnose  der  Zwerchfellähmung  ist  nach  dem  Angeführten  leicht; 
schwieriger  zu  erkennen  ist  die  Lähmung,  wenn  sie,  wie  bei  Kompression  oder 
Verletzung  eines  Phrenicus  am  Halse,  einseitig  zustande  kommt.  In  der  Regel 
ist  sie  indessen  doppelseitig,  so  bei  Erkrankungen  der  Halswirbel,  als  Teil- 
erscheinung der  diphtherischen  Lähmung,  der  multiplen  Alkoholneuritis,  der  Blei- 
intoxikation, der  Hysterie,  der  LANDRYschen  Paralyse,  der  progressiven  Muskel- 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Zervikalnerven. 


67 


atrophie  und  der  Tabes;  auch  eine  rheumatische  Form  der  Lähmung  des  Dia- 
phragma ist  beobachtet  worden.  Man  hat  auf  diese  ätiologischen  Momente  bei 
der  Diagnose  in  jedem  einzelnen  Falle  Rücksicht  zu  nehmen. 

In  letzter  Zeit  ist  die  Diagnose  der  Zwerchfellähmung  durch  die  Röntgen- 
untersuchung wesentlich  sicherer  geworden , indem  der  radiographisch  jederzeit 
leicht  festzustellende  Zwerchfellstand  bei  der  In-  und  Exspiration  Zweifel  an 
der  Richtigkeit  der  Diagnose  im  einzelnen  Falle  ausschliessen  lässt. 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4 unteren  Zervikalnerven  sind 
diejenigen  der  Endäste  des  Armgeflechts  die  wichtigsten,  doch  betrifft 
die  Lähmung  mitunter  auch  Aste  aus  dem  oberen  Teil  des  Plexus 
brachialis;  speziell  erwähnenswert  sind  in  dieser  Beziehung  die  Läh- 
mungen der  Nn.  subscapulares  und  des  N.  thoracicus  posterior  s.  longus 
(Serratusläbmung). 

Di e Lähmung  der  Nn.  subscapulares  gibt  sich  kund  durch  eine  Funktions- 
störung der  von  diesen  Nerven  versorgten  Mm.  latissimus  dorsi,  teres  major  und 
subscapularis,  die  sich  alle  drei  am  Tuberc.  min.  humeri  bezw.  dessen  Spina  an- 
setzen. Betrifft  die  Lähmung  den  Latissimus  dorsi , so  ist  die  Hauptwirkung 
des  Muskels,  die  Führung  der  oberen  Extremität  gegen  die  Gesässgegend,  sowie 
die  Abwärts-  und  Rückwärtsbewegung  des  erhobenen  Armes  gestört.  Die  Läh- 
mung des  Teres  major  und  Subscapularis  lässt  hauptsächlich  die  Einwärtsrollung 
•des  Oberarmes  erschwert  erscheinen,  so  dass  der  nach  aussen  rotiert  stehende  Arm 
nicht  mehr  aktiv  nach  einwärts  gerollt  werden  kann,  was  sich  namentlich  beim 
Gebrauch  der  Hand  (z.  B.  beim  Waschen)  auf  der  gegenüberliegenden  Körper- 
seite störend  erweist.  Dem  entgegengesetzt  verhält  sich  das  Bild  der  Lähmung 
des  N.  suprascapularis,  welcher  die  Mm.  supraspinatus,  infraspinatus  und  bis- 
weilen den  Teres  rninor  (gewöhnlich  vom  N.  axillaris  innerviert)  versorgt.  Diese 
Muskeln  setzen  alle  am  Tuberc.  majus  humeri  an  und  rollen  den  Oberarm  um 
seine  Achse  nach  aussen.  Bei  Lähmung  des  N.  suprascapularis  ist  dementsprechend 
hauptsächlich  die  Auswärtsrollung  des  Armes  erschwert,  wodurch  die  verschiedensten 
Hantierungen:  das  Schreiben,  Nähen  u.  ä.  stark  gestört  werden. 

Häufiger  und  besser  gekannt  ist  die  isolierte  Lähmung  des  N.  thora- 
cicus posterior  s.  longus,  welcher  den  M.  serratus  anticus  major  versorgt. 
Dieser  Muskel,  an  der  Aussenfläche  der  8 oberen  Rippen  entspringend 
und  am  ganzen  inneren  Skapularrand  (Basis  scapulae),  vom  inneren 
oberen  bis  unteren  Schulterblattwinkel  inserierend,  bestimmt  wesentlich 
den  Stand  des  Schulterblattes;  er  zieht  die  Scapula  nach  aussen  und 
vorne  und  hält  sie  bei  seiner  Kontraktion  fest  an  den  Rumpf  ange- 
drückt. Ist  dies  letztere  bei  seiner  Lähmung  nicht  mehr  oder  nur  un- 
vollständig möglich,  so  wendet  sich  bei  der  Hebung  des  Armes  der 
untere  Winkel  der  Scapula  nach  der  Wirbelsäule,  die  Basis  und  so  die 
ganze  Scapula  aufwärts,  und  entfernt  sich  damit  das  Schulterblatt 
von  der  Brustwand , so  dass  es  bei  nach  vorne  erhobenem  Arm  exquisit 
flügelförmig  von  letzterer  absteht.  Auch  ist  dann  in  der  Regel  eine  Er- 
hebung des  Armes  über  die  Horizontale  unmöglich.  Die  Erhebung  des 
Armes  erfolgt  nämlich  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  90  Grad  (oder 
etwas  darüber)  durch  die  Wirkung  des  Deltoideus ; soll  der  Arm  noch 
weiter  erhoben  werden,  so  muss  jetzt  die  Scapula  um  ihre  sagittale 
Achse  gedreht  und  fest  gegen  die  Thoraxwand  angedrückt  erhalten 
werden,  was  unter  normalen  Verhältnissen  durch  den  Serratus  anticus 
im  Verein  mit  dem  Cucullaris  geschieht.  Dreht  man  die  Scapula  des 
Kranken  etwas  nach  vorne  und  hält  sie  gleichzeitig  am  Rumpf  fest, 
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so  ist  die  Erhebung  des  Armes  über  die  Horizontale  nunmehr  ohne 
Schwierigkeit  möglich.  In  einzelnen  Fällen  kann  trotz  ausgesprochener 
Serratuslähmung  der  Arm  anstandslos  über  die  Horizontale  erhoben 
werden,  was  durch  energisches  Eingreifen  der  Wirkung  des  Cucullaris, 
speziell  der  mittleren  und  oberen  Portion  desselben,  geschieht.  Ist  der 
Cucullaris  mit  gelähmt,  so  ist  die  Erhebung  des  Armes  nicht  mehr 
möglich.  Die  Scapula  zeigt  in  diesem  Fall  (d.  h.  bei  Kukullarislähmung) 
einen  exquisiten  Schrägstand , so  dass  ihr  innerer  Rand  von  innen  und 
unten  nach  aussen  und  oben  verläuft  (Schaukelstellung  s.  o.  S.  62). 
Aber  auch  bei  isolierter  Serratuslähmung  ist  schon  in  der  Ruhe,  d.  h. 
bei  senkrecht  herabhängendem  Arm , eine  veränderte  Stellung  des 
Schulterblattes  bemerklich:  Hochstand  der  Scapida,  Annäherung  der- 
selben an  die  Wirbelsäule  und  Abstehen  des  unteren  Winlcels  der  Scapida 
vom  Thorax.  Die  Ursache  dieser  abnormen  Stellung  ist  wesentlich  darin 
zu  suchen , dass  infolge  der  Lähmung  des  Serratus  anticus  die  Ant- 
agonisten desselben,  die  Rhomboidei,  das  Übergewicht  erhalten  und  die 
Schulterblattbasis  nach  der  Wirbelsäule  und  oben  hinziehen.  Das  Ab- 
stehen des  unteren  Skapularwinkels  wird  befördert  durch  das  Über- 
wiegen der  Wirkung  des  M.  coracobrachialis  und  des  kurzen  Kopfes  des 
Biceps  brachii,  welche  beiden  Muskeln  von  dem  Processus  coracoideus 
entspringen.  Die  primäre  krampfhafte  Kontraktur  der  Antagonisten  des 
Serratus  würde  natürlich  einen  ähnlichen  Stand  der  Scapula  bedingen; 
sie  lässt  sich  aber  ohne  weiteres  von  der  Serratuslähmung  dadurch  unter- 
scheiden, dass  in  letzterem  Falle  die  Scapula  leicht  passiv  beweglich  ist. 
Sind  beide  Serrati  gelähmt,  so  nähern  sich  die  Schulterblätter  einander 
bis  fast  zur  Berührung.  Ausser  in  der  (wenigstens  in  der  Regel  be- 
stehenden) Unmöglichkeit,  den  Arm  über  die  Horizontale  zu  erheben, 
gibt  sich  die  Serratuslähmung  noch  weiter  in  der  Mangelhaftigkeit  der 
Kreuzung  und  des  Vorstossens  der  Arme  kund.  Eine  Beeinflussung  der 
Respiration  durch  Serratuslähmung  ist  nicht  zu  beobachten.  Die  früher 
dem  Muskel  zugeschriebene  Wirkung  auf  die  Atmungsbewegungen  — 
er  sollte  bei  angestrengter  Inspiration  mit  eingreifen  (M.  „respiratorius 
externus“  Bell)  — ist  auf  alle  Fälle  eine  sehr  untergeordnete,  da  höch- 
stens die  oberen  Partien  des  Muskels  zur  Hebung  der  Rippen  beitragen 
könnten. 

Der  den  Serratus  versorgende  Nerv  ist  der  N.  thoracicus  posterior  s.  longus. 
Er  durchbohrt,  aus  dem  oberen  Teil  des  Armgeflechtes  abgehend,  den  M.  sca- 
lenus  medius  und  verläuft  in  der  Axillarlinie  hinter  dem  Plexus  brachialis,  um 
an  der  Seitenwand  des  Thorax  auf  den  M.  serratus  herunterzuziehen  und  sich 
mit  zahlreichen  Zweigen  ausschliesslich  in  diesem  Muskel  auszubreiten.  Es  ist 
begreiflich,  dass  der  Nerv  in  diesem  seinem  Verlauf  vielfachen  Schädlichkeiten 
exponiert  ist.  Man  hat  daher  bei  der  Diagnose  der  Serratuslähmung  auf  Traumen, 
welche  die  Nackengegend,  speziell  die  Gegend  des  Plex.  brachialis  treffen,  auf 
vorangehende  Kompression  des  Scalenus  bezw.  des  Nerven  durch  Tragen  schwerer 
Lasten  auf  der  Schulter,  Dehnung  des  Muskels  durch  forcierte  Nackenbewegungen 
u.  ä.  zu  achten.  Da  der  die  Mm.  rhomboidei  versorgende  N.  dorsalis  scapulae- 
(zugleich  mit  dem  N.  thoracicus  posterior)  den  M.  scalenus  medius  durchsetzt, 
so  kann  ersterer  Nerv  sehr  leicht  gleichzeitig  gelähmt  werden,  wodurch  die  Ser- 
ratuslähmung in  ihrer  Stärke  modifiziert  bezw.  abgeschwächt  erscheint,  indem  die 
Antagonistenwirkung  der  Mm.  rhomboidei  und  damit  der  Schiefstand  der  Scapula. 
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weniger  ausgesprochen  ist.  Findet  man  keine  durch  die  anatomischen  Verhältnisse 
erklärbare  Veranlassung  zur  Serratuslähmung,  so  hat  man  erst  jetzt  daran  zu 
denken,  ob  nicht  die  Lähmung  durch  Infektionskrankheiten  (Influenza,  Typhus, 
Diphtherie  u.  a.)  oder  rheumatisch-infektiöse  Einflüsse  bedingt  ist.  Nicht  selten 
ist  die  Serratuslähmung  Teilerscheinung  der  progressiven  Muskelatrophie,  speziell 
der  juvenilen  Form  derselben. 

Lähmungen  im  Bereiche  der  Endäste  des  Armgeflechtes. 

Lähmung  des  N.  axillaris.  Der  Nerv,  aus  dem  hinteren  Teil  des  Plexus 
brachialis  abgehend , versorgt  den  Teres  minor  und  Deltoideus.  Die  Lähmung  axillaris  — 
des  letzteren  Muskels  hat  praktische  Bedeutung,  kann  durch  eine  den  Nerv.  deus. 1 
axillaris  betreffende  Neuritis  bedingt  werden,  namentlich  aber  auch  die  Folge  von 
Frakturen  des  Humerus  oder  Luxationen  seines  Kopfes  nach  hinten,  auch  wohl 
vom  Druck  einer  Krücke  u.  ä.  sein.  Der  Arm  kann  dann  nicht  mehr  bis  zur 
Horizontalen  erhoben,  auch  nicht  seitwärts  von  der  Thoraxwand  — je  nachdem  das 
vordere  oder  hintere  Bündel  des  Muskels  gelähmt  ist  — weder  vorwärts  noch 
rückwärts  ausgestreckt  werden.  Besonders  leicht  erkennt  man  nach  meiner 
Erfahrung  die  Lähmung,  wenn  man  den  Arm  des  Patienten  über  die  Horizontale 
erhebt  und  nun  den  Arm  sinken  lässt.  Dabei  fällt  der  gestreckte  Arm  bis 
zur  Horizontalen  langsam,  von  hier  ab  dagegen  rasch  mit  einem  Ruck,  wie  eine 
tote  Masse  gegen  den  Rumpf  herunter.  Wird  der  Muskel  atrophisch,  so  springt 
die  Abflachung  der  Schulterrundung  ohne  weiteres  in  die  Augen , und  da  der 
Deltoideus  die  Kapsel  des  Humerusgelenkes  mitbedeckt,  so  tritt  eine  abnorm  starke 
passive  Beweglichkeit  des  Humeruskopfes  in  der  Pfanne,  ein  Schlottern  des 
Schultergelenkes  zutage.  Bei  isolierter  Lähmung  des  Axillaris  ist  auch  Lähmung 
der  sensiblen  Äste  des  Axillaris  auf  der  Rücken-  und  Aussenfläche  des  Ober- 
armes nachzuweisen  (vgl.  Fig.  4 und  5,  S.  20). 


Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  radialis. 

Sie  bilden  die  häufigsten  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  Plexus  Aür  die 
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brachialis,  sicher  ein  Drittel  der  peripheren  Nervenlähmungen  über-  m Betracht 
haupt.  Erklärbar  ist  dies  durch  die  gegen  Druck  und  Traumen  aller  auoT^isl-he 
Art  exponierte  oberflächliche  Lage  des  Nerven,  der  sich  an  der  Hinter-  deS^aUs- 
fläche  des  Oberarmbeins  von  innen  nach  aussen  herumschlägt  und  am  lahmuns- 
Anfang  des  unteren  Drittels  desselben  oberflächlich  wird,  dann  zwischen 
dem  Brachialis  internus  und  dem  Ursprung  des  Supinator  longus  ver- 
läuft, um  sich  vor  dem  Condylus  externus  humeri  in  zwei  Äste,  den 
wesentlich  sensiblen  Ramus  superficialis  und  den  für  die  Innervation 
der  Streckmuskeln  des  Vorderarmes  bestimmten  Ramus  profundus  zu 
teilen.  Am  häufigsten  wird  der  Nerv  dadurch  komprimiert,  dass  in 
tiefem,  schwerem  Schlafe  der  Kopf  gegen  den  untergelegten  Arm  drückt, 
oder  der  letztere  gegen  eine  harte  Unterlage  gepresst  wird  u.  ä.  Weniger 
häufig  kommt  es  vor,  dass  eine  Krücke  in  der  Achselhöhle  den  Nerven 
gegen  den  Humerus  komprimiert,  oder  dass  bei  einer  übermässigen  Kon- 
traktion des  Triceps  der  auf  dem  Knochen  aufhegende,  von  dem  M. 
triceps  brachii  bedeckte  Nerv  nicht  genügend  ausweichen  kann  und  so 
gequetscht  wird.  Ferner  können  Frakturen  des  Humerus  und  Kallus- 
bildung, starke  Umschnürung  der  Arme  (bei  der  Fesslung,  durch  Druck- 
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verbände,  den  Esmarchschen  Schlauch  u.  a.),  ein  Schlag  auf  den  Arm, 
endlich  eine  chemische  Noxe  (z.  B.  eine  Äther-  oder  Antipyrininjektion 
in  den  Arm)  usw.  den  Nerven  direkt  lädieren  und  zur  Radialislähmung 
führen. 

Es  ist  möglich,  dass  in  einem  Teil  der  angeführten  Gelegenheitsursachen 
der  Radialislähmung  eine  vorherige  Schädigung  des  Nerven  durch  chronische 
Intoxikationen  (Alkohol,  Blei)  oder  Kachexie  oder  auch  übermässige  Anstrengung 
der  vom  Radialis  versorgten  Muskeln  den  N.  radialis  zum  Zustandekommen  der 
Lähmung  vorbereitet. 

Eine  Radialislähmung  auf  der  Grundlage  von  Neuritis  entwickelt  sich, 
übrigens  selten,  auch  infolge  von  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Gelenkrheu- 
matismus, Pneumonie  u.  a.),  rheumatischen  Einflüssen  und  Intoxikationen  (Arsenik 
und  vor  allem  Blei). 

In  letzterer  Beziehung  ist  besonders  die  saturnine  Radialislähmung,  die 
zweifellos  eine  der  häufigsten  Formen  von  Radialislähmung  darstellt,  interessant 
und  einer  besonderen  Besprechung  wert.  Für  den  grössten  Teil  der  Fälle  darf 
man  mehr  einen  peripher  neuritischen,  für  einen  anderen  Teil  jener  in  erster 
Linie  das  Radialisgebiet  betreffenden  saturninen  Lähmung  einen  spinalen  Ur- 
sprung annehmen.  Eine  prinzipielle  Scheidung  jener  Fälle  ist  nach  unseren 
heutigen  Anschauungen  über  den  Aufbau  des  Nervensystems  aus  Neuronen  nicht 
mehr  statthaft  und  der  Streit  über  diesen  Gegenstand  bedeutungslos  um  so  mehr, 
als  wir  seit  Nissls  Untersuchungen  wissen,  dass  auch  periphere  Erkrankungen 
immer  zugleich  mit  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  einhergehen.  Man 
darf  annehmen,  dass  in  der  Intumescentia  cervicalis  solche  Ganglienzellenhaufen 
sich  finden,  die  für  die  Innervation  der  Streckmuskeln  bestimmt  sind,  während 
diejenigen  für  den  Biceps,  Brachialis  internus  und  Supinator  longus  (Muskeln, 
die  zusammen  den  Vorderarm  beugen)  eine  von  jenen  räumlich  getrennte  Gruppe 
bilden.  So  wird  begreiflich,  1.  warum  der  M.  supinator  longus,  obgleich  vom 
Radialis  innerviert,  bei  den  saturninen  Radialislähmungen  fast  ausnahmslos  von 
der  Lähmung  ausgespart  bleibt  und  2.  umgekehrt,  wenn  in  aussergewöhnlichen 
Fällen  nicht  die  Extensoren,  sondern  der  Supinator  von  der  Bleiwirkung  be- 
troffen wird,  zugleich  mit  ihm  Biceps  und  Brachialis  internus  erkrankt  erscheinen. 
Ein  Beispiel  des  letzteren,  jedenfalls  sehr  seltenen  Verhaltens  ist  von  mir  be- 
obachtet worden,  und  soll  die  kurze  Krankengeschichte  des  Falles  hier  folgen: 

F.  H.,  Lackierer,  27  Jahre  alt,  erkrankte  als  Lehrling  vor  12  Jahren  an 
epileptischen  Anfällen,  die  sich  seither  in  kürzeren  oder  längeren  Zwischenräumen, 
in  letzter  Zeit  alle  Halbjahre,  wiederholten.  Im  verflossenen  Jahre  traten  heftige 
Koliken  auf,  wenige  Tage  vor  seinem  Eintritt  ins  Spital  reissende  Schmerzen 
in  den  Beinen.  Die  motorische  Kraft  der  oberen  Extremitäten  erscheint  nicht 
wesentlich  gestört,  die  Prüfung  der  elektrischen  Reaktion  der  Armmuskeln  da- 
gegen ergibt  höchst  auffallende  Abweichungen  von  der  Norm.  Auf  der  rechten 
Seite  ergibt  die  elektrische  Prüfung  des  Triceps  und  Extensor  digit.  comm.  mit 
schwachem  konstanten  Strom  normale  Verhältnisse,  dagegen  zeigt  der  Supinator 
longus  das  ausgesprochene  Bild  der  Entartungsreaklion  (Vorherrschen  der  ASZ, 
träge  Kontraktionen),  ebenso  der  Biceps  in  seinem  unteren  Teile  und  der 
Deltoideus  in  einzelnen  Bündeln  gegen  den  Pectoralis  hin.  Auf  der  linken 
Seite  ist  diese  für  eine  Bleiintoxikation  höchst  auffallende  Lokalisation  der 
Reaktionsveränderungen  in  gleichem  Sinne  wenigstens  angedeutet,  indem  der 
Biceps  in  demselben  Abschnitt,  wie  rechts,  deutliche  Entartungsreaktion,  der 
Deltoideus  KSZ  = ASZ,  die  übrigen  Muskeln  normale  Reaktion  zeigen. 

Zerebrale  Radialislähmungen  sind  gewöhnlich  eine  Teilerscheinung  von 
Hemiplegien ; sehr  selten  kommen  sie  isoliert  als  Folge  von  Rindenherden  vor. 
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Die  Symptome  der  Radialislähmung  sind  höchst  prägnant,  so  dass 
die  Diagnose  derselben  kaum  je  auf  Schwierigkeiten  stösst,  sobald  man 
sich  die  Ausbreituugsweise  des  Radialis  vergegenwärtigt.  Derselbe  ver- 
sorgt den  M.  triceps  und  anconeus  quartus,  den  supinator  longus,  extensor 
carpi  radialis  longus  und  brevis,  extensor  digitor.  communis,  extensor 
digiti  minimi  und  carpi  ulnaris,  ferner  die  tiefer  gelegenen  Mm.  supi- 
nator brevis,  extensor  pollicis  longus  und  brevis,  den  M.  extensor  indicis 
und  M.  abductor  pollicis  longus,  d.  li.  also  sämtliche  auf  der  Dorsalseite 
des  Vorderarmes  gelegenen  Muskeln.  Dementsprechend  steht  bei  der 
Radialislähmung  die  Hand  gegen  die  Volarseite  hin  in  Flexion  und  in 
leichter  Pronation,  ebenso  sind  die  Finger  schwach  gebeugt,  und  der 
Daumen  dabei  noch  adduziert 
(durch  den  vom  N.  ulnaris  inner- 
vierten  Adductor  pollicis). 

Der  Vorderarm  kann,  falls  der 
Triceps  und  der  Anconeus  quartus 
mit  gelähmt  sind  (was  aber  nach 
dem  über  das  gewöhnliche  Zu- 
standekommen der  Radialisläh- 
mung Gesagten  selten  der  Fall  ist), 
nicht  in  Streckstellung  gebracht 
werden.  Vor  allem  aber  können 
Hand  und  Finger  nicht  dorsal- 
flektiert werden ; eine  Streckung 
der  letzteren  ist  freilich  noch  mög- 
lich , aber  nur  im  Umfang  der 
Wirkung  der  Interossei  und  Lum- 
bricales  (N.  ulnaris),  d.  h.  eine  Ex- 
tension der  beiden  Endphalangen 
bei  gleichzeitiger  Beugung  der 
Grundphalangen.  Der  in  Beuge- 
und  Adduktionsstellung  befindliche 
Daumen  kann  weder  gestreckt  Bandstellung  bei  Radialislähmung  (Fall  von  trau- 
(Extensor  pollicis  longus  und  bre-  matischer  Lähmung), 

vis),  noch  kräftig  abduziert  werden, 

während  eine  teilweise  Entfernung  des  Daumens  vom  Zeigefinger  aller- 
dings noch  durch  den  Abductor  pollicis  brevis  (N.  medianus)  bewerk- 
stelligt werden  kann.  — 

Die  Lähmung  des  Extensor  digilorum  communis  zeigt  sich  ausser  in  der 
Unfähigkeit  des  Patienten,  die  Finger  zu  strecken,  auch  darin,  dass  der  Hände- 
druck schwächer  erfolgt.  Durch  die  infolge  der  Radialislähmung  veränderte 
Handstellung  sind  nämlich  die  Insertionspunkte  der  Beuger  einander  genähert, 
ihre  Wirkung  daher  weniger  kräftig,  als  bei  gleichzeitiger  Extension,  und  das- 
selbe gilt  für  die  Wirkung  der  Abduktoren  und  Adduktoren  der  Finger.  Die 
Supination  des  Vorderarmes  ist  unmöglich  wegen  Lähmung  des  Supinator  brevis; 
indessen  tritt  diese  Unfähigkeit  der  Supination  durch  den  genannten  Muskel  nur 
dann  hervor,  wenn  der  Arm  in  Streckstellung  gebracht  ist,  weil  bei  gleichzeitiger 
Beugung  des  Vorderarmes  die  Supination  der  Hand  mit  vom  Biceps  (N.  musculo- 
cutaneus)  besorgt  wird.  Die  Lähmung  des  Supinator  longus  zeigt  sich  in  dem 
Mangel  der  Kontraktion  des  Muskels,  wenn  man  den  Vorderarm,  nachdem  man 
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ihn  eine  Mittelstellung  zwischen  Pronation  und  Supination  einnehmen  liess  und 
festhält,  kräftig  beugen  lässt.  Die  Wirkung  des  Supinator  longus  besteht  näm- 
lich in  einer  Beugung  des  Vorderarms  in  halb  proniert-supinierter  Stellung,  während 
er  zur  Supination  nur  wenig,  jedenfalls  nur  bei  vorher  stark  pronierlem  Vorder- 
arm mit  beiträgt. 

Häufig  imponiert  die  Radialislähmung  auch  durch  eine  sehr  auf- 
fallende Atrophie  der  Streckmuskulatur , so  dass  die  Dorsalfläche  des 
Vorderarmes  sich  vollständig  abgeflacht  zeigt;  daneben  erscheinen  als 
Ausdruck  trophischer  Störungen  knotige  Verdickungen  an  den  Karpal- 
und  Fingergelenken  und  im  Verlaufe  der  Strecksehnen.  Keineswegs 
konstant,  aber  in  einem  Teil  der  Fälle  sehr  ausgesprochen  ist  neben  der 
motorischen  Lähmung  die  Abnahme  der  Sensibilität  im  Verbreitungsbezirk 
des  Radialis,  d.  h.  bei  Lähmung  des  N.  radialis  hoch  oben  — Anästhesie 
auf  der  Dorsalseite  der  ersten  2 Finger  und  des  radialen  Randes  des 
Mittelfingers  (vgl.  Fig.  5,  S.  20). 


Lähmungen  im  Gebiete  des  Ulnaris. 

Die  Ulnarislähmung  wird  im  ganzen  nicht  sehr  häufig  bedingt  durch  Ver- 
letzung oder  Kompression  des  Nerven,  so  durch  Krückendruck,  Schlafen  auf 
untergelegtem  Arm,  Druck  auf  den  Ellbogen,  gewohnheitsmässig  bei  gewissen 


Handstellung  bei  Ulnarislähmung  (Fall  von  traumatischer  Lähmung). 

Gewerben:  bei  Glasbläsern,  Xylographen  u.  a.,  ferner  durch  Hiebwunden, 
Quetschungen,  Narben,  Frakturen  (speziell  des  Condyl.  int.  kumeri)  und  Kallus- 
bildungen, die  oft  erst  spät,  zuweilen  nach  Jahren  (Oppenheim),  zur  Ulnaris- 
lähmung führen.  Weiterhin  geben  rheumatische  Einflüsse  oder  Infektionskrank- 
heiten (Typhus,  Syphilis)  zu  Neuritis  und  Lähmung  des  Ulnaris  Veranlassung. 
Besonders  häufig  zeigen  sich  ihre  Folgen,  die  auf  gewisse  Muskeln  sich  be- 
ziehende Atrophie  und  Funktionsscbwäche,  im  Bilde  der  progressiven  Muskel- 
atrophie. 


Lähmungen  im  Gebiete  des  Ulnaris. 
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Die  Lähmung  charakterisiert  sich  durch  Gebrauchsstörung  der  vom 
N.  ulnaris  versorgten  Muskeln:  des  Flexor  carpi  ulnaris,  (der  inneren 
Hälfte)  des  Flexor  digitorum  profundus,  des  Palmaris  brevis,  Flexor, 
Abductor  und  Adductor  digit.  min.,  der  Mm.  interossei , teilweise  der 
Lumbricales  (des  vierten  und  gewöhnlich  auch  des  dritten)  und  endlich 
des  M.  adductor  pollicis. 

Beschränkt  ist  demnach  die  Ulnarbeugung  der  Hand,  ebenso  die 
Beugung  der  Finger  in  den  Endphalangen,  speziell  der  letzten  Finger, 
aber  auch  die  Beugung  der  Finger  in  den  Grundphalangen  ist  wegen 
Lähmung  der  Lumbricales  und  Interossei  unmöglich,  welch  letztere  über- 
haupt der  Ulnarislähmung  den  am  meisten  charakteristischen  Zug  ver- 


Handstellung  bei  Ulnarislähmung  (Fall  von  traumatischer  Lähmung).  Seitenansicht. 

leiht.  Indem  nämlich  die  vereinte  Wirkung  der  Interossei  und  Lumbri- 
cales (Beugung  der  Grundphalangen,  Streckung  der  Mittel-  und  End- 
phalangen) wegfällt,  gewinnen  (bei  der  Lähmung  des  Ulnaris  in  der 
unteren  Hälfte  des  Nervenverlaufs  am  Vorderarm  nach  Abgang  des 
Nervenastes  für  den  Flexor  digit.  profund,  und  besonders  auch  bei  der 
progressiven  Muskelatrophie)  die  Antagonisten  (der  Extensor  digit.  commun. 
und  die  Flexores  digitor.)  das  Übergewicht,  so  dass  die  bekannte  Krallen- 
stellung der  Hand  entsteht. 

An  den  beiden  letzten  Fingern  ist  die  Krallenstellung  sichtbarer, 
als  am  2.  und  3.  Finger,  deren  Lumbricales  vom  Medianus  versorgt 
werden.  Durch  die  Lähmung  speziell  der  Interossei  ist  weiterhin  be- 
dingt die  Unfähigkeit,  die  Finger  zu  spreizen;  der  kleine  Finger  kann 
gar  keine  Bewegung,  der  Daumen  wenigstens  die  Adduktion  nicht  mehr 
ausführen.  Die  gelähmten  Muskeln  werden  atrophisch,  die  Zivischen- 


Fig.  17. 
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Medianus- 

lähmung. 


räume  zwischen  den  Mittelhandknochen  sinken  zu  tiefen  Furchen  ein , der 
Kleinfingerhallen  verliert  seine  Dicke  und  Rundung ; die  Hohlhand  zeigt 
speziell  infolge  der  Atrophie  der  Lumbricales  eine  ausgesprochene  Ab- 
flachung. 

Im  Falle  die  Lähmung  die  sensiblen  Hautäste  des  Ulnaris  mit- 
betrifft, ist  auf  dem  Rücken  der  Hand  ziemlich  genau  die  ulnare  Hälfte 
anästhetisch,  in  der  Vola  manus  die  kleinere  Hälfte  (dem  5.  und  der 
ulnaren  Seite  des  4.  Fingers  entsprechend,  vgl.  Fig.  4 und  5,  S.  20). 


Lähmungen  im  Gebiete  des  Medianus. 

Der  N.  medianus  versorgt  die  beiden  Pronatoren,  ferner  den  M.  flexor 
carpi  radialis,  M.  flexor  digitor.  sublimis  und  die  radiale  Hälfte  des  M.  flexor 
digit.  profundus,  den  Flexor  pollicis  longus  und  sämtliche  Muskeln  des  Daumen- 
ballens, ausgenommen  den  M.  adductor  pollicis  (N.  ulnaris);  auch  die  Mm.  lum- 
bricales I und  II  werden  vom  N.  medianus 
innerviert.  In  ätiologischer  Beziehung  gilt 
das  für  das  Zustandekommen  der  Ulnaris- 
lähmung Gesagte;  von  den  durch  Überan- 
strengung oder  Kompression  des  Nerven  bei 
gewissen  Beschäftigungen  akquii'ierten  Media- 
nuslähmungen seien  speziell  angeführt:  die 
Lähmungen  bei  Melkern,  bei  Schlossern  u.  a. 

Die  Radialbeugung  der  Hand  (Flexor 
carpi  rad.)  ist  beeinträchtigt,  ebenso  die 
Beugung  der  Finger  in  den  2.  und  3. 
Phalangen  (der  Endphalangen  durch  den 
Flexor  digit.  prof.,  der  Mittelphalangen 
durch  den  Flexor  digit.  sublimis),  während 
die  Grundphalangen  durch  die  Interossei 
(N.  ulnaris)  flektiert  werden  können,  wes- 
wegen die  Finger  häufig  dauernd  in 
Lumbricales  - Interosseistellung  gehalten 
werden.  Die  Beugung  der  letzten  2 — 3 
Finger  ist  teilweise  möglich,  nämlich  der 
Endphalangen  derselben  durch  die  Wir- 
kung des  Flexor  digit.  prof.  (dessen  innere 
Hälfte  der  N.  ulnaris  versorgt) ; die 
Beugung  und  Opposition  des  Daumens 
Pig-  18.  dagegen  ist  ganz  unmöglich.  Derselbe 

Affenhand  bei  atrophischer  Lähmung  der  wird  daher  dauernd  extendte)  t (N.  radialis) 
Daumenballenmuskeln  nach  Duchenne,  und  gegen  den  Zeigefinger  adduziert  (N- 

ulnaris)  gehalten,  der  Metacarpus  des 
Daumens  rückt  in  eine  Linie  mit  den  Metacarpis  der  übrigen  Finger 
(„Affenband"  s.  Fig.  18).  Die  Pronation  der  Hand  ist  selbstverständlich 
behindert. 

Erstreckt  sich  die  Lähmung  auf  die  sensiblen  Medianusfasern , so 
besteht  Anästhesie  der  Vola  manus  vom  Handgelenk  bis  zur  Fingerspitze 
und  zwar  der  3 ersten  Finger  und  der  Radialseite  des  4.  Fingers ; zu- 
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gleich  ist  die  Rückenfläche  der  Endphalangen  jener  Finger  anästhetisch, 
speziell  die  Kuppe  derselben  (vgl.  Fig.  5,  S.  20).  Trophisch-vasomoto- 
rische  Störungen:  Kühle  der  Haut,  Zyanose,  Pemphigusblasen,  Nagel- 
scliilferung,  Glätte  der  Finger  („Glanzfinger“)  und  Druckgeschwüre  stellen 
sich  ebenfalls  an  den  drei  ersten  Fingern  ein.  Die  gelähmten  Muskeln 
an  der  Beugeseite  des  Vorderarmes  und  der  Hand  atrophieren,  speziell 
verliert  der  Baumenballen  seine  Rundung ; nebenbei  sei  bemerkt,  dass  im 
Bilde  der  progressiven  Muskelatrophie  gerade  die  letztgenannte  Ab- 
magerung des  Daumenballens  das  hervorstechendste  Symptom  des  ersten 
Stadiums  der  Krankheit  bildet. 

Die  sensiblen  und  motorischen  Medianusfasern  sind  bei  Medianuslähmungen 
durchaus  nicht  immer  stark  betroffen.  Nicht  nur  die  sensible,  sondern  sogar 
auch  die  motorische  Funktion  im  Medianusgebiet  kann  zuweilen  trotz  schwerer 
Läsion  des  Nerven  erhalten  bleiben.  Es  beruht  dies  offenbar  auf  anastomotischen 
Verbindungen  des  N.  mediunus  und  ulnaris,  die  eine  vikariierende  Funktion 
der  Fasern  untereinander  ermöglichen. 


Kombinierte  Schulter-  und  Armnervenlähmungen , Plexuslähmungen. 

Kombinationen  der  verschiedenen  Einzellähmungen  im  Gebiete  der  Nerven  ni(^™Ai"m- 
der  oberen  Extremität  sind  nach  den  soeben  gegebenen  Anhaltspunkten  leicht  nerven- 
zu  erkennen  und  zu  verstehen.  Solche  Plexuslähmungen  kommen  bei  der  ex-  labmun°e“ 
ponierten  Lage  des  Plexus  brachialis  hauptsächlich  infolge  von  Traumen  zu- 
stande, besonders  durch  Schulterluxationen,  indem  der  Fixierte  Humeruskopf  den 
Plexus  drückt  oder  gar  zerreisst,  ferner  infolge  schwerer  Entbindungen  (s.  u.)  u.  a. 

Ausser  der  totalen  Plexuslähmung  kommen  hauptsächlich  2 partielle  Plexus- 
lähmungen vor,  die  ein  typisches  klinisches  Bild  bieten : 

1.  Obere  Plexuslähmung,  Dut’HENNE-ERBSche  Lähmung.  Sie  wurde  zuerst  D"cbeil,(ie' 
von  Duchenne  bei  Kindern,  die  durch  Kunsthilfe  zur  Welt  kamen  („ Geburts - Lähmung. 
lähmung “)  beobachtet.  Traktionen  bei  deflektierter  Kopfhaltung,  gewaltsame 
Lösung  der  Arme,  Abgleiten  der  Geburtszange  nach  dem  Hals,  sind  gewöhn- 
lich die  direkte  Veranlassung  der  Plexusquetschung  bezw.  -zerrung  und  der  be- 
treffenden Lähmung.  Neben  der  Entbindung  und  der  schon  angeführten  Schulter- 
luxation spielt  auch  die  Chloroformnarkose  die  Rolle  einer  Gelegenheitsursache 
für  die  Ausbildung  der  Duchenne-Erb  sehen  Lähmung,  indem  durch  lang- 
dauernde Lagerung  der  Arme  nach  oben  und  hinten,  besonders  bei  Beckenhoch- 
lagerung, während  der  Operationen  eine  Zerrung  in  den  Plexusfasern  zustande 
kommen  kann.  Auch  Traumen  anderer  Art,  z.  B.  Tragen  schwerer  Lasten  auf 
den  Schultern,  ferner  Neoplasmen,  Abszesse  können  die  Lähmung  veranlassen,  wie 
sie  auch  zuweilen  im  Gefolge  von  Intoxikationen  und  Infektionen  und  dadurch 
bedingter  Neuritis  auftritt.  Die  Lähmung  erstreckt  sich  auf  den  Deltoideus, 

Biceps,  Brachialis  internus  und  Supinator  longus,  eventuell  auch  auf  den  Supra- 
und  Infraspinatus  undTeres  minor.  Erb  hat  zuerst  eine  Erklärung  derselben  gegeben: 
die  Fasern  der  Nerven  (des  N.  axillaris,  musculocutaneus  und  eines  Teiles  des 
Radialis),  die  jene  Muskeln  versorgen,  treten  zum  Armgeflechte  durch  dessen 
Wurzeln,  die  vom  5.  und  6.  Zervikalnerven  gebildet  werden.  Wird  nun  eine 
Stelle  des  Plexus  brachialis  von  der  Läsion  getroffen,  an  der  diese  Fasern  noch 
zusammenliegen,  so  ist  eine  Lähmung  der  Gesamtheit  jener  (von  verschiedenen 
Nervenstämmen  versorgten)  Muskeln  die  Folge,  wie  es  andererseits  Erb  gelang, 
am  Hals  über  der  Clavicula  zwischen  den  Scalenis  einen  Punkt  aufzufinden, 
dessen  faradische  Reizung  eine  Gesamtkontraktion  jener  Muskeln  ergibt.  Die 
(atrophische)  Lähmung  des  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  int.  und  Supinator 
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longus  ist  immer  am  stärksten  ausgeprägt;  daneben  kommen  Paresen  im  Supra- 
und  Infraspinatus  (N.  suprascapularis),  Teres  minor  (N.  axillaris),  Supinator 
brevis  (N.  radialis)  und  im  Gebiete  des  N.  medianus  vor.  Typisch  für  die 
Lähmung  ist  die  Einwärtsrollung  des  Armes  und  die  Pronation  der  Hand 
(s.  Fig.  19).  Die  sensiblen  Störungen  treten  gegenüber  den  motorischen  immer 
stark  zurück,  namentlich  fehlt  Anästhesie  in  den  peripheren  Arm  teilen.  Nach 

der  an  einem  Falle  meiner  Abteilung  ge- 
machten Beobachtung  und  Analyse  J.  Müllers 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  oberen  Wurzeln 
dem  Plexus  brachialis  die  motorischen  Fasern 
für  die  Schulter  und  den  Oberarm  zuführen, 
die  zwei  untersten  Wurzeln  (8.  Zervikalnerv 
und  1.  Dorsalnerv)  dagegen  für  den  Unterarm 
und  die  Hand,  und  dass  dies  ohne  Beziehung 
auf  die  peripheren  Armnervenstämme  geschieht, 
ferner  dass  die  sensiblen  Nerven  für  die  peri- 
pheren Armteile  lediglich  aus  den  zwei  unteren 
Wurzeln  stammen,  während  die  oberen  Wurzeln 
dem  Plexus  nur  wenig  sensible  Fasern  (Cut. 
axillaris  und  vielleicht  n.  cut.  int.  min.)  zu- 
führen. 

2.  Untere  Plexuslähmung,  KLUMPKEsche 
Lähmung.  Wir  werden  nach  dem  soeben  Ge- 
sagten zu  erwarten  haben,  dass  bei  Lähmung 
der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  brachialis 
(7  und  8 Zervikalnerven  und  1 Dorsalnerven) 
sich  atrophische  Lähmung  des  Vorderarms  und 
der  Hand,  speziell  des  Thenar  und  Hypothenar 
und  der  Interossei,  sowie  Anästhesie  unterhalb 
der  Ellenbeuge  geltend  macht.  Charakteristisch 
ist  nun  aber  weiter,  dass  neben  diesen  Folge- 
erscheinungen der  motorischen  und  sensiblen 
Fig-  19.  Lähmung  im  Gebiete  der  unteren  Wurzeln  des 

Entbindungslähmung  des  linken  Arms  Piexus  Störungen  von  seiten  des  Sympathicus 
(gewöhnliche  Form  im  Typus  Duchenne-  auftreten : Miosis  und  Verengerung  der  Lid- 
Erb)  nach  Oppenheim.  spalte.  Diese  okulopupillären  Symptome  be- 

ruhen, wie  Kltjmpke  nachgewiesen  hat,  aus- 
schliesslich, auf  einer  Läsion  des  N.  communicuns  des  1.  Dorsalnerven\  sie 
fehlen  daher  bei  der  Duchenne-Ekb  sehen  Lähmung  ganz.  Veranlassungen  zum 
Zustandekommen  der  Klumpke  sehen  Lähmung  sind  Geschwülste,  operative  Ein- 
griffe, infektiöse  Neuritis  u.  a. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Dorsalnerven. 

Lähmungen  der  von  den  Nn.  dorsales  versorgten  Muskeln  (der  die  Streckung 
und  Geradehaltung  der  Wirbelsäule  bedingenden  tiefen  Rückenmuskeln,  sowie 
der  Zwischenrippen-  und  Bauchmuskeln)  kommen  isoliert  sehr  selten  zur  Be- 
obachtung, so  häufig  ihre  Gesamtlähmung  bei  Rückenmarksaffektionen  ist. 

Bei  Lähmung  der  Bückenstrecker  auf  beiden  Seiten  entwickelt  sich  eine 
paralytische  Kyphose,  Vornüberbeugung  des  Rumpfes,  Unvermögen,  denselben 
gerade  zu  halten.  Die  nach  hinten  ausgebogene,  gleichmässig  gerundete  Wirbel- 
säule stellt  sich  in  der  Rückenlage  gerade  oder  kann  leicht  passiv  gerade  gerichtet 
werden  im  Gegensatz  zu  Fällen,  wo  die  Kyphose  durch  Wirbelkrankheiten  oder 
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Muskelkontraktur  bedingt  ist.  Bei  einseitiger  Lähmung  kommt  es  zu  paralytischen 
Skoliosen.  Besonders  charakteristisch  ist  das  Bild  der  Lähmung  der  Rücken- 
strecker der  Lumbalgegend.  Bei  der  relativ  grossen  Beweglichkeit  der  Wirbel- 
säule im  Lendenteil  verlangt  die  Steifung  derselben  beim  Geradestehen  eine 
besonders  starke  Muskelaktion,  speziell  von  seiten  des  Extensor  dorsi  communis. 
Ist  dieser  lahm,  so  fehlt  damit  ein  wichtiges  Glied  für  die  zum  Geradestehen 
notwendige  Steifung  des  Rumpfes.  Der  Körper  würde  nach  vorne  überfallen; 
um  dies  zu  vermeiden,  wird  der  Oberkörper  stark  nach  hinten  gebeugt,  der 
Bauch  tritt  nach  vorne.  Bücken  sich  die  Kranken  vorwärts,  so  fallen  sie  wegen 
der  Lähmung  der  Lendenmuskeln  unaufhaltsam  nach  vorne  über  und  können 
sich  nun  auch  nicht  mehr  anders  aufrichten,  als  dass  sie  ihre  Hände  auf  die 
Kniee  stützen,  an  letzteren  „aufklettern“,  bis  sie  endlich  durch  Hintenüberbeugung 
des  Oberkörpers  wieder  in  ihre  alte  Gleichgewichtslage  für  das  Geradestehen 
kommen ; das  Gehen  erfolgt  watschelnd.  Beim  Gerudesitzen  macht  sich  die 
mangelnde  Steifung  der  Wirbelsäule  und  die  ungenügende  Balanzierung  des 
Rumpfes  dadurch  geltend,  dass  die  Patienten  geneigt  sind,  nach  vorne  überzu- 
fallen, und  dass  die  Lendenwirbelsäule  eine  leichte  Kyphosen  Stellung  annimmt. 

Die  Diagnose  der  Lähmung  der  Bauchmuskeln  ist  nicht  schwierig.  Sie 
gibt  sich,  wenn  doppelseitig , durch  folgende  Symptome  kund:  schlaffe  Bauch- 
decken, Aufgetriebensein  des  Leibes,  Schwäche  der  Bauchpresse  bei  den  ver- 
schiedenen Exspirationsakten,  namentlich  beim  Husten,  Räuspern,  bei  der  De- 
fäkation  usw.  Da  die  Kontraktion  der  Bauchmuskeln  den  Rumpf  vorn  über- 
zubeugen vermag,  so  ist  es  verständlich,  dass  bei  Lähmung  derselben  die  Auf- 
richtung des  Körpers  aus  der  horizontalen  Lage  Not  leidet.  Bei  einseitiger 
Lähmung  wird  im  Gefolge  energischer  Exspiration  der  Nabel  nach  der  gesunden 
Seite  hinübergezogen,  und  ist  die  Seitwärtsdrehung  des  Rumpfes  nach  der  Seite 
der  Lähmung  hin  beeinträchtigt. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnerven. 

Auf  einzelne  Lumbal-  und  Sakralnerven  beschränkte  Lähmungen 
im  Bereiche  der  unteren  Extremität  sind  gegenüber  der  ausgebreiteten, 
durch  zentrale  Ursachen  (speziell  durch  Erkrankungen  des  Rückenmarks) 
bedingten  Lähmung  der  Gesamtnerven  der  unteren  Extremität  von 
untergeordneter  klinischer  Bedeutung  und  im  ganzen  seltene  Vorkomm- 
nisse. Zur  Orientierung  genügt  daher  wohl  eine  kurze  Aufzählung  der 
diagnostischen  Hauptmerkmale  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  cru- 
ralis und  obturatorius , sowie  der  Nn.  glutaei  und  des  N.  ischiadicus 
bezw.  der  Hauptzweige  des  letzteren.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die 
Beachtung  des  Ausfalls  der  Funktion  der  dem  gelähmten  Nerven  zuge- 
hörigen Muskeln ; die  Sensibilitätsstörungen,  welche  die  Lähmungen  ge- 
wöhnlich begleiten , sind  in  ihrer  Ausbreitung  leicht  nach  den  S.  36 
gemachten  Angaben  und  aus  Fig.  9 und  10  S.  35  zu  ermessen. 


Lähmung  des  N.  cruralis. 

Der  Nerv  versorgt  während  seines  Verlaufs  im  Becken  den  M.  psoas 
und  iliacus,  nach  seinem  Austritt  aus  demselben  unter  dem  Poupartschen 
Bande  die  Muskeln  an  der  Vorderfläche  des  Oberschenkels,  ausgenommen 
die  Adduktoren  und  den  M.  gracilis.  Danach  ist  bei  Lähmung  des  Nerven 
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turatorius. 
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die  Beugung  des  Oberschenkels  und  (bei  Fixierung  des  Schenkels)  die 
Aufrichtung  des  Rumpfes  (M.  iliospsoas,  pectineus  und  rectus  femoris) 
verhindert,  die  Streckung  des  Unterschenkels , d.  h.  die  gestreckte  Hebung 
desselben  nach  vorne  (M.  quadriceps)  unmöglich.  Das  Gehen,  Stehen, 
kurz  alle  komplizierteren  Verrichtungen  der  unteren  Extremität  sind  in 
hohem  Grade  behindert  oder  ganz  aufgehoben,  besonders  wenn  es  sich 
um  doppelseitige  Lähmungen  handelt.  Bei  gleichzeitigem  Betroffensein 
der  sensiblen  Aste  besteht  Anästhesie  in  den  unteren  2/3  der  Vorder- 
fläche des  Oberschenkels , in  der  ganzen  vorderen  Kniegegend  und 
(N.  saphenus)  entlang  der  inneren  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren 
Knöchel  vorbei  längs  des  inneren  Fussrandes  bis  zur  grossen  Zehe  (vgl. 
Fig.  6,  S.  21). 

Lähmung  des  N.  ohturatorius. 

Der  Nerv  versorgt  ausser  dem  Obturator  externus  die  Adduktoren  und  den 
M.  gracilis,  sowie  die  Haut  längs  der  inneren  Seite  der  unteren  2/3  des  Ober- 
schenkels bis  zum  Knie  hinab.  Ausser  der  Anästhesie  in  dem  letztgenannten 
Hautgebiete  zeigt  sich  bei  der  übrigens  sehr  seltenen  Lähmung  des  N.  obtura- 
torius  dem  Gesagten  zufolge  Lähmung  der  Adduktoren  — die  Kranken  ver- 
mögen nicht  die  Schenkel  fest  aneinander  zu  schliessen  und  zu  kreuzen  (Mm. 
adductores) ; die  Einwärtsdrehung  der  Tibia  und  die  Beugung  des  Knies  (M. 
gracilis)  und  weiterhin  die  Auswärtsrollung  des  Schenkels  (M.  obturator  externus) 
sind  nur  leicht  behindert,  da  für  jene  Funktionen  von  anderen  Nerven  versorgte 
Muskeln  mit  tätig  sind. 

Die  Lähmung  des  N.  obturatorius  hat  insofern  eine  gewisse  Bedeutung, 
als  sie  ausser  durch  die  gewöhnlichen  ätiologischen  Faktoren  von  Lähmungen 
(Traumen,  Knochen brüche,  Neuritis  usw.)  auch  dadurch  zustande  kommen  kann, 
dass  der  Nerv  intra  partum  durch  den  austretenden  Kopf  des  Kindes  oder  eine 
eingeklemmte  Hernia  obturatoria  komprimiert  werden  kann. 

Lähmung  der  Nn.  glutaei. 

Die  Nn.  glutaeus  sup.  und  inf.,  aus  dem  Plexus  ischiadicus  stammend, 
versorgen : der  obere  die  Mm.  glutaeus  medius,  minimus,  pyriformis  und  Tensor 
fasciae  latae,  der  untere  den  M.  glutaeus  maximus  und  mit  einem  unbeständigen 
Zweig  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  (Mm.  obturator  int.,  gemelli,  quadratus 
femoris).  Die  Lähmung  des  letzteren  Nerven  bedingt  ausser  einer  Erschwerung 
der  Auswärtsdrehung  des  Schenkels  vor  allem  die  Unmöglichkeit,  den  Rumpf 
auf  der  unteren  Extremität  aufzurichten  (Hauptaufgabe  des  Glutaeus  maximus) 
und  beim  aufrechten  Stehen  die  Schenkel  und  das  Hüftbein  seitlich  und  hinten 
zu  fixieren.  Die  Lähmung  des  N.  glutaeus  sup.  beeinträchtigt  besonders  die 
Wirkung  des  M.  glutaeus  medius  und  minimus  d.  b.  die  Abduktion  und  die 
Rollung  des  Schenkels  nach  (aussen  und)  innen;  die  Funktion  des  Glutaeus 
maximus,  die  durch  diejenige  des  Glutaeus  medius  unterstützt  wird,  dürfte  auch 
bei  alleiniger  Lähmung  des  Glutaeus  sup.  auf  alle  Fälle  erschwert  sein.  Dem- 
nach ist  die  Folge  einer  Lähmung  der  Nn.  glutaei  stets  eine  beträchtliche 
Störung  im  Stehen  und  Gehen;  besonders  das  Treppensteigen  ist  erschwert. 
Die  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  fällt  gewöhnlich  auf  den  ersten  Blick  auf. 

In  der  Regel  ist  die  Lähmung  der  Nn.  glutaei  nur  eine  Teilerscheinung 
der  Gesamtlähmung  des  Plexus  sacralis  bezw.  Plexus  ischiadicus,  dessen  Haupt- 
ast, der  N.  ischiadicus,  infolge  seines  langgestreckten,  exponierten  Verlaufes 
häufiger  isoliert  gelähmt  wird,  teils  in  toto,  teils  in  seinen  einzelnen  Zweigen. 


Lähmung  des  N.  ischiadicus. 
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Lähmung  des  N.  ischiadicus. 

Der  N.  ischiadicus  gibt  bei  seinem  Austritt  aus  der  Beckenhöhle  Zweige 
an  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  (Gemelli,  Quadratus  femoris  usw.)  ab,  weiter 
in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  Zweige  an  den  M. 
semitendinosus,  semimembranosus  und  biceps  femoris,  und  spaltet  sich  ungefähr 
in  der  Mitte  des  Oberschenkels  in  seine  zwei  grossen  Endäste,  den  A7.  peroneus 
und  tibialis.  Der  N.  peroneus  versorgt  die  Muskeln  an  der  Vorderseite  des 
Unterschenkels  und  dem  Dorsum  pedis,  nämlich  den  M.  tibialis  anticus,  den 
Extensor  digitorum  commun.  longus  et  brevis  und  hallucis  longus  et  brevis,  und 
die  3 Mm.  peronei  (Mm.  peroneus  longus,  brevis  und  tertius).  Der  Tibialis  dagegen 
innerviert  sämtliche  Muskeln  an  der  hinteren  Seite  des  Unterschenkels  und  der  Planta 
pedis,  nämlich  die  Mm.  gastrocnemius,  soleus,  plantaris,  popliteus,  tibialis  postic., 
flexor  digit.  et  halluc.  longus  und  die  kleinen  Muskeln  der  Fusssohle  (Mm. 
interossei,  lumbricales,  adductor  et  abductor  hallucis,  flexor  digitor.  et  hallucis 
brevis  usw.).  Das  vom  Peroneus  versorgte  Hautgebiet  ist  die  äussere  und  die 
hintere  Seite  des  Unterschenkels,  sowie  der  Fussrücken,  ausgenommen  dessen 
Ränder  (von  welchen  der  innere  vom  Saphenus  des  N.  cruralis,  der  äussere  vom 
Suralis  des  IST.  tibialis  versorgt  wird);  die  Hautäste  des  N.  tibialis  finden  ihre 
Endausbreitung  an  der  Fusssohle  und  Ferse  (vergl.  Fig.  9 und  10,  S.  35). 

Die  Erscheinungen , die  bei  Lähmung  des  Ischiadicus  und  seiner 
Zweige  zutage  treten , sind  demgemäss  ausser  der  Anästhesie  der  letzt- 
angeführten Hautgebiete  folgende; 

Bei  isolierter  Lähmung  des  N.  peroneus  ist  die  Muskulatur  an  der 
Vorderfläche  des  Beines  paralytisch,  eventuell  atrophisch.  Die  Dorsal- 
flexion des  Fusses  ist  aufgehoben;  die  Fussspitze  hängt  schlaff  herab  und 
bleibt  beim  Gehen  am  Boden  hängen;  das  Hemmnis  des  Ganges  wird 
dadurch  etwas  korrigiert,  dass  die  Kranken  das  Bein  weiter  oben  in  der 
Hüfte  beugen  und  damit  den  Fuss  vom  Boden  abheben  („Stepper gang“). 
Die  Mangelhaftigkeit  der  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  bedingt  durch  die 
Lähmung  des  M.  tibialis  anticus  und  peroneus  tertius,  auch  des  Extensor 
hallucis  und  digitor.  comm.  longus.  Die  Zehen  können  nicht  mehr  ge- 
streckt iverden  (M.  extens.  halluc.  und  digit.  comm.  long.,  extensor  digit. 
und  halluc.  brevis).  Die  Adduktion  des  Fusses  und  Hebung  des  inneren 
Fussrandes  ist  etwas  erschwert  (M.  tibialis  antic.  bei  erhaltener  Tätigkeit 
des  vom  ISJ . tibialis  versorgten  M.  tibialis  posticus);  die  Hebung  des 
äusseren  Fussrandes  ist  nicht  möglich  (sämtliche  Mm.  peronei)  und  ebenso 
die  Abduktion  des  Fusses  (M.  peroneus  longus  und  brevis),  speziell  nicht 
mehr  in  seiner  Plautarflexionsstellung.  Der  Fuss  befindet  sich  in  Varo- 
equinusstellung. 

Die  Peroneuslähmung  kommt  verhältnismässig  häufig  vor,  nicht  nur  als 
Folge  peripherer  Neuritis,  sondern  auch  bei  Tabes,  progressiver  Paralyse  und 
Poliomyelitis.  Ausserdem  führen  zur  Peroneuslähmung  Traumen  und  schwere  Ent- 
bindungen (Druck  des  Kopfes  im  Becken),  Fesslung  der  Beine,  Zerrung  des 
Nerven  beim  Springen  etc.,  speziell  auch  gewisse  Hantierungen,  die  in  hockender 
Stellung  gemacht  werden,  wobei  die  stark  angespannte  Sehne  des  M.  biceps 
femoris  den  unter  ihr  liegenden  N.  peroneus  gegen  das  Capitulum  fibulae  an- 
drängt. Dieselbe  tritt  auch  bei  Verletzung  des  Ischiadikusstammes  in  toto  viel 
deutlicher  hervor,  als  die  Tibialislähmung.  Gerhardt  jr.  hat  neuerdings  eine 
Erklärung  für  diese  grössere  Läsionsfähigkeit  des  Peroneus  zu  geben  versucht. 
Es  zeigte  sich  bei  seinen  Experimenten,  dass  die  Ea-Reaktion  im  Peroneusgebiet 
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rascher  eintritt  als  in  den  vom  Tibialis  innervierten  Muskeln,  dass  Peroneus- 
lähmungen bei  Schädigung  der  Ganglienzellen  im  Rückenmark  isoliert  auftreten 
können,  und  endlich,  dass  nach  dem  Tode  die  Muskeln  der  Streckseite  des 
Unterschenkels  rascher  ihre  Erregbarkeit  einbiissen,  als  die  Beuger.  Es  scheint 
daher  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  im  Ischiadikusgebiet  ähnliche  Verhältnisse 
vorliegen,  wie  wir  sie  bei  den  Zweigen  des  Laryngeus  inf.  in  bezug  auf  die 
geringere  Widerstandsfähigkeit  der  zum  M.  cricoaryt.  posticus  führenden  Nerven- 
zweige kennen. 


lähmnng  der  N.  tibialis  gelähmt,  so  ist  die  an  der  hinteren  Fläche  des 

Unterschenkels  gelegen Muskulatur  gelähmt  und  atrophisch , damit  in  erster 
Linie  die  „ Streckung “,  d.  h.  die  Plantarflexion  des  Fusses  aufgehoben 
(Mm.  gastrocnemius,  soleus,  plantaris,  tibialis  posticus,  bei  erhaltener 
Tätigkeit  des  Peroneus  longus  und  brevis)  und  ebenso  die  Beugung  der 
Zehen  (Mm.  flexor  hallucis  und  digit.  comrnun.  long.  et  brev.)  und  die 
Seitwärtsbewegung  derselben  (Mm.  interossei,  abductor  und  adductor  hal- 
lucis und  abductor  digit.  min.). 

Indem  sich  im  Verlaufe  der  Peroneus-  und  Tibialislähmungen  Kon- 
trakturen der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  und  sekundäre  Ge- 
lenkveränderungen einstellen,  kommt  es  zu  dauernden  anomalen  Fuss- 
stellungen,  zum  paralytischen  Platt-,  Spitz-,  Klump-  und  Hackenfusse. 
ischiadikus-  Bei  Lähmung  des  Ischiadikusstammes  kommen  zu  den  besprochenen 

lahnnmg.  i ^ \ 

Folgen  der  Lähmung  des  N.  peroneus  und  N.  tibialis  noch  die  Folgen 
der  Lähmung  der  vom  Iscbiadicus  bei  seinem  Austritt  aus  dem  Becken 
und  in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  mit 
Zweigen  versorgten  Muskeln  hinzu.  Demgemäss  ist  beeinträchtigt : die 
Auswärtsrollung  des  Schenkels  (Mm.  pyriform.,  obturator  int.,  gemelli 
u.  a.),  ferner  die  Anziehung  des  Unterschenkels  gegen  den  Oberschenkel 
und  weiterhin,  wTenn  das  Bein  fixiert  ist,  die  Aufrichtung  und  Streckung 
des  Rumpfes  (Mm.  biceps  femoris,  semitendinosus  und  semimembra- 
nosus). 

Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Ischiadicus  und  seiner  Zweige  hat 
demnach  keine  grossen  Schwierigkeiten,  sobald  die  anatomischen  Ver- 
hältnisse der  Innervation  der  einzelnen  Muskeln  der  Unterextremität 
genügend  berücksichtigt  werden.  Erleichtert  wird  dieselbe  noch  dadurch, 
dass  mit  der  Lähmung  der  Muskeln  in  der  Regel  auch  gleichzeitig  in- 
folge der  Läsion  der  Hautäste  des  Ischiadicus  bezw.  des  Peroneus  oder 
Tibialis  lokalisierte  Anästhesie  besteht,  deren  Ausbreitung  resp.  Beschrän- 
kung eine  gewisse  Kontrolle  für  die  Richtigkeit  der  auf  die  Muskel- 
lähmung hin  gestellten  Lokaldiagnose  abgibt. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  motorischen  Nerven. 

Vorbe-  Im  Gegensatz  zu  den  Lähmungszuständen  versteht  man  unter  „ Krämpfen “ 

merkungen.  abnorme  Muskelkontraktionen,  welche  teils  durch  die  physiologischen  Reize  an- 
geregt der  Ausdruck  gesteigerter  Reaktion  der  motorischen  Nerven  sind,  teils 
durch  pathologische  Reize,  die  das  Nervensystem  treffen,  zustande  kommen.  In 
ihrer  Erscheinungsform  lassen  die  Krämpfe  verschiedene  Typen  erkennen,  die 
bei  der  Diagnose  berücksichtigt  werden  müssen ; tonische,  d.  h.  mehr  oder  weniger 
- lang  anhaltende  Kontraktionszustände  der  Muskeln  im  Gegensatz  zu  den  kloni - 
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sehen  Krämpfen,  bei  welchen  kurzdauernde  Zusammenziehungen  mit  Erschlaf- 
fungen der  Muskeln  abwechseln.  Bei  den  tonischen  Krämpfen  befinden  sich  die 
betroffenen  Muskelgebiete  in  Starre,  bei  den  klonischen  Krämpfen  präsentiert  sich 
das  Bild  von  „Muskelzuckungen“.  Der  raschen  diagnostischen  Orientierung  halber 
kann  man  weiterhin  als  gewisse  Modifikationen  der  genannten  beiden  Krampf- 
arten speziell  unterscheiden:  Crampi,  worunter  man  heftige,  schmerzhafte , meist 
kurz  dauernde  tonische  Muskelkontraktionen  versteht,  ferner  kataleptische  Krampf- 
zustände, i.  e.  eine  verbreitete  tonische  Starre  leichten  Grades,  so  dass  die  Glieder 
in  der  Stellung,  in  die  sie  durch  passive  Bewegung  beliebig  leicht  gebracht 
werden  können,  vom  Kranken  festgehalten  werden.  Mit  dem  Ausdruck  Spasmen 
bezeichnet  man  gewöhnlich  auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Krämpfe ; von 
Konvulsionen  redet  man,  wenn  die  (klonischen)  Krämpfe  sehr  verbreitet  und 
stark  sind.  Beschränken  sich  die  Krämpfe  auf  Muskelgruppen,  deren  Zusammen- 
wirken unter  normalen  Verhältnissen  eine  einheitliche  Leistung  bezweckt,  so 
spricht  man  von  koordinatorischen  Krämpfen,  die  in  Fällen,  wo  sie  gegen  den 
Willen  der  Patienten  in  störender  Weise  sich  geltend  machen,  als  „Zwangs- 
bewegungen“ imponieren. 

Die  Diagnose  der  Krämpfe  bietet  im  allgemeinen  durchaus  keine  Schwierig- 
keit weder  was  die  Erkennung  des  Krampfes  als  solchen,  noch  was  den  Sitz 
desselben  betrifft.  In  letzterer  Beziehung  gilt  alles  gelegentlich  der  Diagnose 
der  einzelnen  Lähmungen  Erörterte  mutatis  mutandis  für  die  Diagnose  der 
Krämpfe.  Viel  schwieriger  zu  beantworten  ist  die  Frage,  welchen  Ursprungs 
die  letzteren  im  einzelnen  Falle  sind,  ob  die  krampfmachende  Ursache  im  zen- 
tralen oder  peripheren  Verlaufe  der  Nerven  einwirkt,  ob  sie  direkt  oder  reflek- 
torisch den  motorischen  Nerven  in  Erregung  versetzt,  und  ob  im  letzteren  Falle 
eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Reflexbogens  oder  der  Wegfall  der  hemmen- 
den Fasern  den  Krampf  veranlasst.  Ein  Teil  der  reflektorischen  Krämpfe  ist 
auf  einen  abnormen  Erregungszustand  der  Reflexzentren  zu  beziehen,  wie  dies 
z.  B.  bei  der  Strychninvergiftung  der  Fall  ist.  Besonders  wichtig  ist  der  Einfluss 
der  Gehirnrinde  auf  die  Erzeugung  von  Krämpfen;  der  Zustand  stärkerer  Er- 
regung, in  welchen  die  Gehirnrinde  durch  Herderkrankungen,  Zirkulationsstörungen, 
Vergiftungen  oder  auch  psychische  Affekte  versetzt  wird,  gibt  zur  leichten  Aus- 
lösung exzessiver  motorischer  Bewegungen  Veranlassung. 

Leider  ist  es  nicht  immer  möglich,  den  Ursprung  der  Krämpfe  im  ein- 
zelnen Falle  sicher  festzustellen;  es  fehlen  eben  bis  jetzt  die  sicheren,  diffe- 
rentialdiagnostischen Anhaltspunkte,  die  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen 
zu  Gebote  stehen,  wie  überhaupt  auf  dem  Gebiete  der  Krämpfe  noch  vieles 
nichts  weniger  als  klargestellt  ist. 

Die  vom  Zentralnervensystem  ausgehenden  meist  allgemeinen  Krämpfe 
werden,  soweit  sie  Symptome  der  verschiedenen  Gehirn-  und  Rückenmarkskrank- 
heiten sind,  später  in  den  betreffenden  Kapiteln  näher  besprochen  werden;  im 
folgenden  wird  nur  von  den  Krämpfen,  die  das  Gebiet  der  einzelnen  Hirn- 
und  peripheren  Nerven  isoliert  betreffen,  die  Rede  sein. 

Die  Bilder,  unter  welchen  die  Krämpfe  der  einzelnen  Muskeln  auftreten, 
in  extenso  vorzuführen,  wäre,  nachdem  wir  den  Ausfall  der  Funktion  der  ein- 
zelnen Nerven  ausführlich  besprochen,  entschieden  ermüdend;  es  wird  wohl 
genügen,  im  folgenden  Abschnitt  die  wichtigsten,  am  häufigsten  vorkommenden 
Krampfformen  mit  Hervorhebung  der  diagnostischen  Hauptmerkmale  zu  skizzieren. 

Krämpfe  im  Gebiete  der  Hirnnerven. 

Krampf  der  motorischen  Trigeminusportion , Trismus.  Im  Gebiete  der 
Kaumuskeln  treten  tonische  und  klonische  Krämpfe  auf:  in  ersterem 
Falle  erscheinen  die  Zahnreihen  fest  aufeinander  gepresst  (Kiefer klemme, 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  6 
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Trismus)  und  sind  die  Kaumuskeln  als  brettharte  Massen  zu  fühlen. 
Ist  der  Pterygoideus  ext.  einer  Seite  allein  vom  tonischen  Krampf  be- 
fallen, so  wird,  wie  ich  in  einem  Falle  gesehen  habe,  der  Unterkiefer 
nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,  so  dass  die  untere  Zahn- 
reihe nach  aussen  von  der  oberen  steht.  Ist  der  Krampf  klonisch,  so 
tritt  Zähneknirschen  auf,  bei  klonischem  Krampf  des  Masseter,  Tem- 
poralis  und  Pterygoideus  int.  krampfhaftes  Zähneklappern.  Am  häufigsten 
ist  der  Kaumuskelkrampf  reflektorischer  Natur,  von  Reizungen  der  sen- 
siblen Fasern  des  Trigeminus  eingeleitet;  er  kommt  infolge  von  Hysterie, 
Epilepsie  und  Meningitis  vor,  speziell  auch  als  Teilerscheinung  des  in- 
fektiösen Tetanus. 

Fasialiskrampf  (Tic.  convulsif),  der  häufigste  der  Krämpfe  im  Ge- 
biete der  Hirnnerven,  betrifft  teils  den  ganzen  Facialis,  teils  einzelne 
Zweige  desselben;  die  Krämpfe  können  den  tonischen  oder  klonischen 
Typus  zeigen.  Die  partiellen  Krämpfe  betreffen  den  M.  corrugator,  zygo- 
maticus  (Risus  sardonicus),  am  häufigsten  aber  den  Orbicularis  palpe- 
brarum (LidJcrampf).  Handelt  es  sich  dabei  um  die  klonische  Form  des 
Krampfes,  so  wird  das  Augenlid  abwechselnd  geschlossen  und  geöffnet, 
es  resultiert  ein  krampfhaftes  Blinzeln  ( Nictitatio ),  an  dem  auch  die  Stirn- 
muskeln teilnehmen  können. 

Gewöhnlich  ist  die  Nictitatio  reflektorischer  Natur  und  ebenso  der  häufige 
tonische  Krampf  des  Orbicularis  ( Blepharospasmus ),  der  besonders  im  Verlaufe 
von  verschiedenen  Augenleiden  und  von  Supraoi’bitalneuralgie,  durch  Einfallen 
grellen  Lichtes,  gemütliche  Emotionen  u.  a.  hervorgerufen  wird.  Minuten-  bis 
stundenlang  anhaltender  fester  Lidschluss,  gegen  welchen  der  Wille  des  Kranken 
machtlos  ist,  charakterisiert  den  Krampf;  durch  Druck  auf  gewisse  Punkte 
(„Druckpunkte“)  dagegen  (am  For.  supraorbitale,  am  Zahnfleisch,  am  Proc. 
mastoideus,  an  der  Halswirbelsäule,  am  Plexus  brachialis  u.  a.)  kann  der  Krampf 
oft  plötzlich  gelöst  werden ; in  anderen  Fällen  fehlen  diese  Druckpunkte. 

Der  diffiise  Fazialiskrampf  ist  meist  ein  klonischer.  Dabei  gerät 
in  buntem  Wechsel  bald  dieser,  bald  jener  Gesichtsmuskel  in  blitzartige 
Zuckung,  so  dass  die  Kranken  die  tollsten  Grimassen  schneiden.  Ausser 
den  mimischen  Gesichtsmuskeln  kann  auch,  wie  ich  in  einem  Falle 
beobachtet  habe,  die  vom  Facialis  versorgte  Gaumenmuskulatur  vom 
Spasmus  betroffen  werden.  Bei  der  betreffenden  Patientin  hob  sich 
während  des  Krampfes  der  weiche  Gaumen,  und  die  Uvula  verkürzte 
sich  bis  zum  Verschwinden.  Ebenso  ist,  nach  einer  Beobachtung  von 
mir  zu  schliessen,  das  Auftreten  von  Salivation  als  Folge  des  Fazialis- 
krampfes  möglich. 

Ursache  des  Tic  convulsif  sind  Erkältungen,  Reize  sensibler  Nerven, 
Quintusneuralgien,  Traumen  aller  Art,  auch  Herderkrankungen  oder  Reizungen 
der  Rinde  des  Gehirns,  speziell  in  der  vorderen  Zentralwindung.  In  einem 
Falle  Schultzes  erwies  sich  ein  Aneurysma  der  A.  vertebralis,  das  den  an- 
liegenden Fazialisstamm  direkt  reizte,  als  Quelle  eines  klonischen  Fazialiskrampfes. 
Auch  von  entfernteren  Nervengebieten,  speziell  vom  Uterus,  scheint  der  Fazialis- 
krampf auf  reflektorischem  Wege  hervorgerufen  werden  zu  können.  Endlich 
kommt  es  auch  im  Verlauf  längerdauernder  Fazialislähmungen  zuweilen  zu 
klonischen  Zuckungen  der  Gesichtsmuskeln.  Gelegenheitsursachen  für  die  Aus- 
lösung des  Krampfes  sind:  psychische  Emotionen,  aktive  Muskelbewegungen, 
so  der  Augenlidschluss,  Sprechen  usw. 
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Auch  ein  tonischer  Gesichtsmuskelkrampf  ist  zuweilen  beobachtet 
worden,  wobei  das  ganze  Gesicht  oder  die  betreffende  Gesichtshälfte  in 
tonische,  dem  Kranken  lästige  Spannung  gerät,  einen  starren  Ausdruck 
annimmt,  die  Lidspalte  kleiner,  die  Stirne  dauernd  gerunzelt,  der  Mund- 
winkel verzerrt  erscheint  usw. 

Krampf  im  Gebiete  des  Glossopharyngeus  und  Vagus  ( Schlingkrampf ). 
Bei  verschiedenen  Neurosen,  speziell  der  Hysterie,  ferner  bei  Tabes  und  bei 
Lyssa  kommen  Schlingkrämpfe  vor.  Namentlich  auf  reflektorischer  Basis  (beim 
Verschlucken  grosser  Bissen,  stark  reizender  Speisen,  bei  Ulzerationen  im 
Pharynx  und  Ösophagus)  treten  die  Zeichen  des  Pharyngismus  und  Ösophagis- 
mus auf.  Dabei  kommt  es  beim  Hinunterschlucken  der  Ingesta  zum  tonischen 
Krampf  der  Ösophagusmuskeln,  so  dass  der  Bissen  kürzere  oder  längere  Zeit 
festgehalten  wird  und  schliesslich  sogar  Ösophagusdilatationen  sich  ausbilden 
können.  Am  häufigsten  hat  sich  der  Ösophaguskrampf  auf  die  Kardiagegend 
lokalisiert,  besonders  im  Gefolge  von  Geschwüren  am  Mageneingang.  Eine 
ganz  gewöhnliche  Erscheinung  sind  Ösophaguskrämpfe  während  des  Aktes  der 
Magensondierung:  die  Sonde  wird  plötzlich  so  fest  von  der  krampfhaft  kon- 
trahierten Speiseröhrenwand  umklammert,  dass  sie  weder  vorwärts  noch  rückwärts 
bewegt  werden  kann.  Nach  kurzer  Zeit,  nach  einigen  Sekunden  bis  höchstens 
Minuten,  weicht  der  Krampf  und  die  Sonde  gleitet  jetzt  anstandslos  in  den 
Magen  hinunter.  (Über  den  vom  Vagus  ausgelösten  Laryngospasmus  s.  Bd.  I.) 

Krampf  im  Gebiete  des  N.  accessorius  ( Torticollis , Nickkrampf).  Die 
Diagnose  dieses  Krampfes  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  da  hier  nur  der 
Spasmus  zweier  Muskeln,  des  Sternocleidomastoideus  und  Cucullaris  in  Betracht 
kommt.  Veranlasst  wird  der  Krampf  teils  auf  reflektorischem  Wege,  teils  auch 
direkt  durch  Reizung  des  Accessorius  auf  seiner  ganzen  Bahn  im  Gehirn,  in  der 
Med.  oblongata  (Erkrankungen  der  Halswirbelsäule)  bis  zu  seiner  Verbreitung  in 
den  genannten  beiden  Muskeln.  Das  klinische  Bild  ist  verschieden,  je  nachdem 
der  Sternocleidomastoideus  oder  der  Cucullaris  allein,  oder  beide  zu  gleicher 
Zeit  vom  Spasmus  ergriffen  sind. 

Beim  klonischen  Krampf  des  einen  Sternocleidomastoideus  wird  der  Kopf 
mit  jeder  Zuckung  unter  Flebung  des  Kinnes  nach  der  anderen  Seite  gedreht. 
Beim  Krampfe  eines  Cucullaris  wird  vorübergehend  der  Kopf  nach  hinten  und 
aussen  (nach  der  kranken  Seite)  gezogen,  bezw.  die  Schulter  nach  hinten  und 
oben  erhoben.  Bei  doppelseitigem  klonischen  Krampf  des  Cucullaris  wird  der 
Kopf  abwechselnd  nach  hinten  gezogen  und  nach  vorne  wieder  fallen  gelassen 
mit  gleichzeitiger  Hebung  und  Senkung  des  Kinnes,  wodurch  nickende  Be- 
wegungen entstehen , die  übrigens  auch  durch  den  Krampf  anderer  Nacken- 
muskeln, speziell  der  verschiedenen  Recti  capitis  (s.  u.)  zustande  kommen  können 
(Nickkrämpfe,  Salaamkrämpfe). 

Ist  der  Stcl.  tonisch  kontrahiert,  so  resultiert  bei  einseitigem  Krampfe  das 
bekannte  Bild:  Drehung  des  Kopfes , bezw.  des  Gesichtes  und  Hebung  des 
Kinnes  nach  der  entgegengesetzten  Seite  und  Senkung  des  Ohres  nach  der 
gereizten  • dabei  springt  der  krampfhaft  kontrahierte  Muskel  als  starker  harter 
Wulst  am  Halse  vor  ( Caput  obstipurn  spasticum).  Bei  gleichzeitigem  Krampfe 
beider  Stcl.  wird  das  Antlitz  mit  dem  Kinne  geradeaus  erhoben,  und  das  Hinter- 
haupt nach  dem  Nacken  herabgezogen  (nur  bei  sehr  starkem  Krampf  kann  durch 
die  damit  verbundene  starke  Beugung  der  Halswirbelsäule  der  Kopf  etwas  nach 
vorwärts  und  abwärts  gezogen  werden). 

Beim  tonischen  Krampf  des  Cucullaris  wird,  wenn  er  einseitig  auftritt,  die 
Schulter  gehoben,  das  Schulterblatt  durch  die  mittlere  Portion  des  Muskels  der 
Wirbelsäule  genähert  und  durch  die  starke  Muskelkontraktion  fixiert,  und  endlich 
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eventuell  auch  der  Kopf  nach  hinten  aussen  (nach  der  kranken  Seite)  gezogen. 
Bei  beiderseitigem  tonischen  Krampf  resultiert:  Hebung  beider  Schultern,  An- 
ziehung der  Schulterblätter  nach  der  Wirbelsäule  und  feste  Fixierung  derselben, 
bezw.  Senkung  des  Hinterhauptes  in  gerader  Richtung  gegen  den  Nacken.  Be- 
schränkt sich  der  Krampf  lediglich  auf  die  Klavikularportion  des  Cucullaris, 

wie  dies  schon  Duchenne  ge- 
sehen hat  und  ich  selbst  un- 
längst in  einem  Falle  (s.  Fig. 
20)  beobachtete,  so  erfolgt  eine 
einfache  Seitwärtsneigung  des 
Kopfes  nach  der  kranken  Seite 
hin ; dabei  tritt  der  Sterno- 
cleidomastoideus  der  entgegen- 
gesetzten Seite  in  seinen  Kon- 
turen deutlich  hervor  (vgl. 
Fig.  20  rechts),  ganz  im  Gegen- 
satz zum  Krampfe  des  Sterno- 
cleidomastoideus,  wo  derselbe 
auf  der  Seite  der  Kopfneigung 
als  harter  Wulst  vorspringt. 

Krampf  im  Hypoglossus , 
Zungenkrampf.  Isolierte  Kräm- 
pfe im  Gebiete  des  Hypoglossus 
werden  selten  beobachtet.  Sie 
charakterisieren  sich  durch  halb- 
seitige oder  doppelseitige  klo- 
nische Zuckungen,  rasches  Hin- 
und  Herziehen,  Aufbäumung 
und  Wälzbewegungen  der 
Zunge , oder  durch  tonische 
Fig.  20.  Kontraktionen  einzelner  Teile 

Krampf  der  Klavikularportion  des  Küken  Cucullaris  derselben.  Darunter  leidet  die 
(rheumatischer  Krampf).  Der  rechte  Sternocleidomasto-  Sprache,  das  Kauen,  zuweilen, 
ideus  gedehnt,  vorspringend.  wenn  die  Zunge  krampfhaft 

nach  hinten  retrahiert  wird, 
auch  die  Atmung.  Der  Zungenkrampf  kann  eine  Folge  von  Gehirnaffektionen 
sein;  besonders  häufig  aber  tritt  er  als  Teilerscheinung  von  Hysterie,  Chorea 
und  von  Stotterkrämpfen  auf,  auch  reflektorisch  kommt  er  im  Anschluss  an 
Quintusneuralgien,  Zahn-  und  Zahnfleischerkrankungen  u.  ä.  vor.  Das  Bild 
des  Krampfes  ist  ein  so  eklatant  typisches,  dass  eine  Verwechslung  mit  anderen 
Erkrankungszuständen  nicht  leicht  möglich  ist. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  Zervikalnerven. 

KlNad4idei  Krämpfe  in  den  Nacken-  und  Armmuskeln  sind  seltene,  praktisch 

muskein.  wenig  in  Betracht  kommende  Vorkommnisse. 

Krampf  des  Splenius  (hinterer  Ast  des  II.  Zervikalnerven,  vordere  Äste 
des  III.  und  V.  Zervikalnerven).  Der  Muskel  verläuft  am  hinteren  Umfang 
des  Nackens  in  der  Richtung  des  Nackenteils  des  Trapezius  und  Sternocleido- 
mastoideus  der  entgegengesetzten  Seite;  nach  seinen  Ansatz-  und  Lageverhält- 
nissen (Urspr.  Dornfortsätze  der  4 unteren  Nacken-  und  2 oberen  Brustwirbel, 
Ansatz:  lin.  semicirc.  sup.  oss.  occipit.  und  proc.  mastoid.)  ist  der  Muskel  in  bezug 
auf  die  Drehung  des  Kopfes  bezw.  Gesichtes  Antagonist  jener  beiden  Muskeln 
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derselben  und  „Sozius“  der  letzteren  der  entgegengesetzten  Seite  (Fig.  21).  Gerät 
er  in  tonischen  oder  klonischen  Krampf,  so  nimmt  der  Kopf  dieselbe  schiefe 
Haltung  an  (Abart  des  Caput  obstipum  spasticum),  wie  beim  Krampf  des  Sterno- 
cleidomastoideus  und  Cucullaris,  so  dass  der  Kopf  zur  Schulter  der  kranken 


Muse,  sterno- 
cleidomastoid. 


Muse,  trapezius. 


Muse,  biventer 
cervicis. 


Muse,  splenius 
capitis. 


Muse.  spl.  colli 


Levator  anguli 
scapulae. 


Fig.  21. 

Verlaufsrichtung  des  Splenius  im  Vergleich  zu  der  des  Trapezius  und  Sternocleidomastoideus, 

nach  Luschka. 


Seite  geneigt,  dagegen  das  Gesicht  nicht  nach  der  gesunden , sondern  nach  der 
kranken  Seite  gedreht  erscheint.  Der  kontrahierte  Muskel  ist  zwischen  den 
Rändern  der  Sternocleidomastoideus  und  Cucullaris  am  oberen  Teil  des  Halses 
zu  fühlen. 

j Krampf  des  Obliquus  capitis  inf.  (hinterer  Ast  des  I.  Zervikalnerven). 
Der  Muskel,  vom  Dornfortsatz  des  Epistropheus  zum  Querfortsatz  des  Atlas 
verlaufend,  dreht  den  Atlas  samt  dem  Kopf  um  den  Zahnfortsatz  des  Epi- 
stropheus in  horizontaler  Richtung  so,  dass  das  Gesicht  nach  der  entsprechenden 
Seite  sieht;  dabei  wird  weder  das  Kinn  gehoben  noch  der  Proc.  mastoideus 
nach  unten  gezogen.  Diese  Stellung  wird  mehr  oder  weniger  dauernd  eingehalten 
beim  tonischen  Krampf,  wobei  der  passiven  Geradestellung  Widerstand  entgegen- 
steht; beim  klonischen  Krampf  dreht  sich  der  Kopf  stossweise  nach  der  kranken 
Seite  (Tic  rotatoire,  Drehkrampf). 

Krampf  der  Rhomboidei  (IST.  dorsalis  scapulae  aus  der  obersten  Wurzel 
des  Plexus  brachialis,  V.  Zervikalnerv).  Die  Rhomboidei,  von  der  Mitte  der 
Wirbelsäule  schräg  nach  unten  aussen  zur  Basis  scapulae  verlaufend,  ziehen  das 
Schulterblatt  nach  innen  oben.  Im  tonischen  Krampf  begriffen  heben  sie  den 
unteren  Winkel  des  Schulterblattes  und  nähern  dessen  inneren  Rand  (Basis  sca- 
pulae) der  Wirbelsäule,  wobei  das  Schulterblatt  fest  am  Thorax  anliegt,  und  der 
kontrahierte  Muskel  als  harte  Masse  zwischen  Schulterblatt  und  Wirbelsäule  zu 
fühlen  ist. 

Krampf  des  Levator  anguli  scapulae  (N.  dorsalis  scapulae  und  vorderer 
Ast  des  IV.  Zervikalnerven).  Der  Muskel,  von  den  Querfortsätzen  der  3 oberen 
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Halswirbel  nach  aussen  unten  zum  oberen  inneren  Rand  der  Scapula  verlaufend, 
zieht  bei  seiner  Kontraktion  das  Schulterblatt  speziell  mit  seinem  oberen  inneren 
Winkel  in  die  Höbe.  Ist  der  Muskel  krampfhaft  kontrahiert,  so  erscheint  die 
Schulter  stark  gehoben,  der  Hals  nach  der  kranken  Seite  gebeugt,  und  springt 
dabei  der  Muskel  als  Wulst  in  der  vertieften  Fossa  supraclavicularis  am  vorderen 
Rand  des  Cucullaris  vor.  Da  er  von  demselben  Nerven,  wie  die  Rhomboidei, 
innerviert  ist,  verbindet  sich  der  Krampf  des  Levator  nicht  selten  mit  demjenigen 
der  Rhomboidei,  oder  auch  wohl  mit  einem  solchen  des  Cucullaris,  welcher,  wie 
der  Levator  scapulae,  Ästchen  vom  IV.  Zervikalnerven  erhält. 

Krampf  der  tiefen  Nackenmuskeln,  speziell  der  Mm.  recti  capitis  postic., 
des  obliq.  capit.  sup.,  des  biventer  et  complexus  lässt  sich  als  isolierte  Kontraktion 
der  einzelnen  Muskeln  nicht  mehr  feststellen.  Zweifelsohne  sind  dieselben  aber 
beiderseits  in  tonischer  Kontraktion  bei  der  Nackenstarre,  in  klonischer  bei  den 
Nickkrämpfen,  bei  welch’  letzteren  übrigens  wahrscheinlich  die  Recti  capitis  an- 
tici  die  Hauptrolle  spielen. 

Die  wichtigsten  der  von  den  Zervikalnerven  ausgehenden  Krämpfe 
sind  die  im  Bereich  des  N.  phrenicus  (4.  Zervikalnerv)  lokalisierten,  die 
Zwerchfellkrämpfe,  deren  Diagnose  etwas  eingehender  besprochen  wer- 
den soll. 

Klonischer  Die  häufigste,  allbekannte  Form  der  Zwerchfellkrämpfe  ist  die  klo- 
krampf.  nische,  der  Singultus.  Die  stossweise  mit  einem  lauten  inspiratorischen 
Seufzer  erfolgenden  Kontraktionen  des  Zwerchfells  folgen  in  bald  kürzeren, 
bald  längeren  Intervallen  aufeinander  und  dauern  oft  stunden-,  ja  wochen- 
lang an;  dabei  stellt  sich  dann  gewöhnlich  Schmerz  im  Epigastrium 
ein.  Der  Schlucker  ist  mit  nichts  anderem  zu  verwechseln;  die  Dia- 
gnose hat  nie  Schwierigkeiten;  nur  die  Ursache  desselben  zu  finden  ist 
nicht  immer  ganz  leicht,  weil  das  Leiden  bei  den  allerverschiedensten 
Affektionen  des  Zentralnervensystems,  bei  psychischen  Emotionen,  vor 
allem  aber  irradiiert  durch  Reizung  der  Nerven  der  verschiedensten 
Organe  (vom  Magen,  von  den  Nieren,  dem  Uterus  usw.  aus)  auftreten 
kann.  In  näherer  anatomischer  Beziehung  zum  Verlauf  des  Phrenicus 
(durch  das  Mediastinum  antic.  längs  der  Pleura  und  des  Perikardiums) 
steht  der  Eintritt  des  Singultus  bei  Pleuritis,  Pericarditis,  Mediastinal- 
tumoren,  Aneurysmen  und  (wegen  der  zwischen  den  Zwerchfellmuskel- 
fasern durch  tretenden  Peritonealzweige  des  Nerven)  bei  Peritonitis.  End- 
lich ist  es  auch  begreiflich,  dass  der  Singultus  bei  Leberkrankheiten 
(wegen  des  Zusammenhanges  des  N.  phrenicus , speziell  des  rechten, 
mit  dem  Plexus  diaphragmaticus- coeliacus,  aus  dem  mehrere  Fäden 
sich  zur  Leber  begeben)  und  bei  Erkrankungen  des  Magens  und  Darmes 
(wegen  der  Versorgung  dieser  beiden  Organe  mit  Zweigen  aus  dem 
Plexus  coeliacus,  in  den  der  linke  Phrenicus  Fäden  abgibt)  als  Kompli- 
kation auftritt. 

zwerchfeii  Viel  seltener,  aber  in  seinen  Folgen  bedeutungsvoller  ist  der  tonische 
krampt  Krampf  des  Zwerchfells.  Die  Diagnose  desselben  ist  nicht  schwierig: 
die  untere  Thoraxpartie  ist  ausgedehnt,  steht  ruhig  bei  der  Atmung; 
das  Epigastrium  ist  vorgewölbt,  während  die  oberen  Teile  des  Thorax 
forcierte  und  beschleunigte  Atmungsbewegungen  ausführen.  Der  Effekt 
der  letzteren  ist  aber  ungenügend;  rasch  überhandnehmende  Zyanose 
und  Suffokationsangst  stellen  sich  ein.  Perkutiert  man  die  Lungen- 
grenzen, so  findet  man  dieselben  tief  erstehend,  unbeweglich;  die  Herz- 
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grenzen  sind  nach  unten  gerückt.  Der  tonische  Zwerchfellkrampf 
lässt  sich  von  einem  Anfall  von  Asthma  bronchiale  unterscheiden,  für 
dessen  Existenz  die  Erschwerung  der  Exspiration,  die  dabei  besonders 
intensiven  Rhonchi  sibilantes,  die  Verkleinerung  der  Herzdämpfung 
und  die  immer  noch,  wenn  auch  schwach,  erfolgenden  Exkursionen 
des  Zwerchfells  differentialdiagnostische  Anhaltspunkte  abgeben,  wäh- 
rend die  Zyanose  und  die  Dyspnoe  mit  ihren  Folgen  auf  den  Puls 
beiden  Zuständen  gemein  sind.  Unterstützt  wird  die  Diagnose, 
wenn  der  Anfall  im  Gefolge  von  Muskel-  und  Gelenkrheumatismus, 
der  Tetanie  (in  deren  Verlauf  ich  unlängst  ein  eklatantes  Beispiel  sah), 
beim  Tetanus,  bei  Epilepsie  oder  Hysterie  sich  einstellt  — Zuständen, 
die  erfahrungsgemäss  Veranlassung  zu  tonischem  Zwerchfellkrampf  geben 
können. 

Anhangsweise  soll  der  zuweilen  krampfhaft  erfolgenden  sog.  „abnormen 
Respirationsbew'egungen“  Erwähnung  geschehen:  des  Nieskrampfes , Wein-  und 
Lachkrampfes,  des  Gähn-  und  Hustenkrampfes.  Die  Diagnose  derselben  ist 
leicht,  die  Auffindung  der  Ursache  schwieriger;  in  der  Regel  liegt  allen  diesen 
Krämpfen  Hysterie  zugrunde,  selten  eine  anatomisch  nachweisbare  Erkrankung 
des  Zentralnervensystems.  Als  Reflexerscheinung  beobachtet  man  die  Krämpfe 
bei  Uterinleiden,  Helminthiasis  u.  a. 

Krämpfe  im  Gebiete  der  unteren  Zervikalnerven,  in  den  Nerven  des  Plexus  “ff 6 de? 
brachialis,  kommen  in  den  mannigfaltigsten  Formen,  bald  mehr  verbreitet,  bald  Nerven  des 
auf  diesen  und  jenen  Muskel  isoliert  vor.  Sie  haben  teils  peripheren,  teils  zen-  bracMaiis. 
tralen  Ursprung ; in  einem  meiner  Fälle  leitete  sich  ein  Gehirnabszess  mit  einem 
tonischen  Krampf  im  Oberarme  ein.  Die  verschiedenen  Krämpfe  einzeln  aufzu- 
zählen und  näher  zu  schildern,  hat  keinen  Zweck.  Die  Diagnose  bietet  keine 
Schwierigkeiten,  wenn  man  sich  die  Innervation  und  Wirkung  jedes  einzelnen 
Muskels  klar  macht  — Verhältnisse,  auf  die  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen 
besondere  Rücksicht  genommen  wurde,  weswegen  ich  auf  dieses  Kapitel  zurück- 
verweise. 

Dagegen  sollen  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  wiegen  noch  einige  Krampf- 
zustände besprochen  werden,  bei  welchen  Gruppen  von  Muskeln,  die  bei  kom- 
plizierten Bewegungen  der  Hand  koordiniert  Zusammenwirken,  spastisch  affiziert  sind. 

Es  sind  dies  die  sog.  „ Beschäftigungsneurosen die  bekannteste  und  häufigste 
ist  der  Schreibekrampf. 

Schreibekrampf , Graphospasmus , Mogigraphie.  In  der  Regel  tritt  ^reibe- 
dieser  Krampf  nach  angestrengtem  Schreiben  im  Stadium  der  Ermüdung 
während  des  Schreibeaktes  ein;  später  genügt  das  blosse  Anfassen  der 
Feder,  um  denselben  hervorzurufen.  Dabei  machen  sich  klonische  und 
tonische  Krämpfe  einzelner  zum  Schreiben  verwendeter  Muskeln,  speziell 
des  Daumens  und  Zeigefingers,  in  störenderWeise  geltend:  krampfhafte 
Beugung  des  Zeigefingers  und  Opposition  des  Daumens,  Spasmus  der 
Pronatoren  und  Supinatoren,  der  Strecker  und  Beuger  der  Hand  u.  a. 

Auch  Krampf  in  den  Schultermuskeln  kann  die  Weiterfortbewegung 
der  Feder  trotz  aller  Gegenversuche  von  seiten  der  Patienten  unmög- 
lich machen.  Dabei  können  die  Fingerrauskeln  frei  vom  Krampf 
bleiben,  wenn  es  auch  allerdings  die  Regel  ist,  dass  der  Schreibekrampf 
in  denselben  beginnt.  Indem  durch  die  krampfhaften  Kontraktionen 
dieser  oder  jener  beim  Schreiben  beteiligten  Muskelgrnppe  das  regel- 
rechte Zusammenwirken  der  Muskeln  beim  Schreiben  gestört  wird,  ver- 
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ändert  sich  die  Schrift  in  mannigfachster  Weise,  wird  durch  falsche 
Striche  und  Haken  verunstaltet  oder  durch  hinzutretenden  Tremor  wellen- 
förmig, eckig  und  schliesslich  ganz  unleserlich.  Von  dieser  krampf- 
haften Form  der  Mogigraphie  [ Gr  apho  spasmus)  ist  die  durch  Schwäche 
und  rasche  Ermüdung  der  betreffenden  Muskeln  und  durch  Schmerz 
im  Arm  bedingte  Unfähigkeit  zu  schreiben  wohl  zu  unterscheiden  [para- 
lytische Mogigrapliie). 

Während  die  Muskeln  beim  Schreiben  in  eklatantester  Weise  ihren 
Dienst  versagen,  sincbdie  an  Schreibekrampf  leidenden  Individuen  ge- 
wöhnlich imstande,  gröbere  Arbeiten  mit  den  Hand-  und  Armmuskeln 
anstandslos  auszuführen.  In  anderen  Fällen  ist  auch  dabei  eine 
Schwäche  der  Muskeln  nicht  zu  verkennen,  und  sind  namentlich  andere 
feine  Hantierungen,  das  Nähen  usw.,  ebenfalls  gestört.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  der  zum  Schreiben  benutzten  Muskeln  ist  bald  normal, 
bald  in  quantitativer  oder  zuweilen  auch  in  qualitativer  Beziehung  ver- 
ändert. Neben  den  geschilderten  Störungen  auf  motorischem  Gebiete 
stellen  sich  in  der  kranken  Extremität  auch  Schmerzen,  Formikation 
u.  ä.  ein. 

Die  Entstehung  des  Schreibekrampfes  ist  auf  Überanstrengung  der  beim 
Schreiben  beteiligten  Muskeln  zurückzuführen.  Edinger  hält  es  für  das  wahr- 
scheinlichste, dass,  wie  bei  anderen  Beschäftigungskrämpfen , so  auch  beim 
Schreibkrampf  infolge  der  übermässigen  Inanspruchnahme  der  Muskeln  in  diesen, 
besonders  an  ihren  Ansätzen  und  in  den  Sehnenscheiden  entzündliche  Veränderungen 
sich  ausbilden.  Hierdurch  werden  beständige  Reize  zentralwärts  auf  die  koordi- 
natorischen  Kerngruppen  im  Rückenmark  ausgeübt  und,  wenn  die  betreffenden 
Muskeln  in  Aktion  gesetzt  werden,  abnorme  explosive  Entladungen  hervorge- 
rufen. Es  ist  begreiflich,  dass  neuropathische  Anlage,  Hysterie  und  psychische 
Emotionen  eine  Disposition  für  das  Auftreten  des  Schreibekrampfes  schaffen. 

Ähnlich  dem  Graphospasmus  bei  Leuten,  die  viel  zu  schreiben 
haben,  beobachtet  man  auch  bei  Klavierspielern  oder  Violinspielern  u.  a. 
bei  der  Handhabung  des  Instrumentes  krampfhafte  Zuckungen  in  den 
betreffenden,  der  koordinierten  Bewegung  dienenden  Muskeln,  Ermü- 
dungsgefühl und  Schmerz  in  den  Schultern  etc.  Ebenso  stellen  sich 
bei  Telegraphisten , Malern , Bildhauern , bei  Schmieden  während  exzessiver 
Ausübung  ihrer  speziellen  Berufsarbeit,  bei  Viehmägden  beim  Melken, 
(,, Melkekrampf “),  bei  Näherinnen  usw.  funktionelle  Schwäche  und  (meist 
tonische)  Krämpfe  in  den  bei  den  verschiedenen  Beschäftigungen  ange- 
strengten Muskeln  ein,  die  das  koordinierte  Zusammenwirken  der  letz- 
teren zur  Erreichung  des  intendierten  Zweckes  stören  oder  ganz  unmög- 
lich machen.  Der  anatomische  Sitz  dieser  Nervenkrankheiten  ist  bis 
jetzt  nicht  bekannt,  nur  Gegenstand  der  Hypothese. 

Die  Erkennung  der  genannten  Leiden  als  Beschäftigungsneurosen 
macht  kaum  jemals  Schwierigkeiten.  Richtig  ist,  dass  bei  verschie- 
denen Hirn-  und  Rückenmarkserkrankungen,  sowie  bei  einzelnen 
Neurosen,  bei  der  multiplen  Sklerose,  der  progressiven  Muskelatrophie, 
bei  allgemeinem  Tremor,  Chorea,  Paralysis  agitans  u.  a.  Störungen  im 
Schreiben  und  in  den  feinen  Hantierungen  Vorkommen,  die  an  das 
Bild  jener  Beschäftiguugsneurosen  erinnern.  Doch  führt  der  Umstand, 
dass  die  betreffende  Koordinationsleistung  bei  letzteren  in  der  Regel 
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ausschliesslich  behindert  ist  und  andererseits  die  Störung  derselben  in 
jenen  anderen  Krankheitszuständen  nur  ein  untergeordnetes  Glied  in 
dem  Symptomenkomplexe  darstellt,  gewöhnlich  sofort  auf  die  richtige 
Diagnose. 


Krampf  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnerven. 

Isolierte  Krämpfe  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnerven  und  der  von 
ihnen  versorgten  Muskeln  kommen  im  allgemeinen  recht  selten  vor:  Psoas- 
krämpfe  infolge  von  Caries  der  Lendenwirbelsäule  und  Coxitis,  Krämpfe  in 
den  Glutaeis,  Adduktoren,  im  Quadriceps,  in  den  vom  N.  peroneus  versorgten 
Muskeln  usw.  sind  mehrfach  beschrieben  worden,  meist  bedingt  durch  Hysterie 
und  Tetanie,  ferner  im  Gefolge  von  Lähmungen  der  Antagonisten , oder  auf 
reflektorischem  Wege  zustande  kommend.  Sie  sind  leicht  zu  erkennen  nach 
den  bei  den  Lähmungen  gegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkten  in  bezug  auf 
Innervierung  und  Funktion  der  einzelnen  Muskeln. 

Ein  relativ  häufiger  Krampf  im  Tibialisgebiet  ist  bekanntlich  der  Waden- 
krampf. Der  kurzdauernde,  rasch  sich  wiederholende,  tonische,  mit  lebhaften 
Schmerzen  verbundene  Krampf  („ Crampus “)  in  der  Wadenmuskulatur  tritt  ge- 
wöhnlich nachts  ein,  besonders  nach  Überanstrengungen  der  Beinmuskulatur 
beim  Tanzen,  Laufen  usw.  Ausserdem  treten  Wadenkrämpfe  auch  infolge  von 
Ischias,  vielleicht  auch  von  „Krampfadern“  der  Beine,  ferner  von  Stoffwechsel- 
und  Zirkulationsstörungen,  bei  Cholera  und  Diabetes  ein.  In  der  Regel  ver- 
schwindet der  Krampf  rasch  nach  wenigen  Stunden  oder  Minuten,  wenn  dem 
Beine  eine  Stellung  gegeben  wird,  die  unter  normalen  Verhältnissen  mit  einer 
Erschlaffung  der  Wadenmuskeln  verbunden  ist.  Länger  dauernde  tonische 
Wadenkrämpfe  können  unter  den  Erscheinungen  der  Tetanie  sich  geltend  machen 
oder  als  Kontrakturen  die  Folge  von  Lähmungen  im  Gebiete  des  Peroneus  sein. 
In  letzterem  Falle  bildet  sich  durch  dauernde  starke  Plantarflexion  mit  Flek- 
tierung  der  Zehen  ein  pes  equinus  bezw.  raroequinus  aus,  wie  umgekehrt  bei 
Lähmungen  der  vom  N.  tibialis  versorgten  Muskeln  die  vom  Peroneus  inner- 
vierten,  die  Dorsalflexion  ausführenden  Antagonisten  in  Kontraktur  geraten  und 
die  Hackenfusstellung  zustande  bringen. 


Neuritis. 

Gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Krankheiten  des  peripheren 
Nervensystems  ist  in  ätiologischer  und  differentialdiagnostischer  Beziehung  von 
der  Neuritis  vielfach  die  Rede  gewesen.  Sie  galt  früher  als  eine  seltene  Krank- 
heit; in  neuerer  Zeit  dagegen  ist  die  Neuritis  besser  studiert  worden,  und  es 
stellte  sich  dabei  heraus,  dass  sie  einen  mehr  selbständigen  Charakter  hat  und 
sich  viel  häufiger  findet,  als  man  früher  annahm.  Freilich  liegt  meines  Erachtens 
die  Gefahr  vor,  dass  das  Gebiet  der  Neuritis  ungebührlich  weit  ausgedehnt  und 
manches  Unaufgeklärte  ohne  festen  Beweis  in  den  Kreis  der  Neuritis  hereinge- 
zogen wird.  Es  muss  daher  unsere  Aufgabe  sein,  das  der  Diagnose  der  modern 
gewordenen  Krankheit  zugängliche  Gebiet  fest  abzugrenzen  und  die  charakte- 
ristischen Erscheinungen  der  Neuritis  möglichst  zu  präzisieren. 

Eine  Begriffsbestimmung  der  Neuritis  zu  geben,  hat  gewisse  Schwierig- 
keiten, weil  die  degenerativen  Veränderungen,  wie  sie  sich  in  den  Nerven- 
fasern bei  ihrer  Abtrennung  von  den  Ganglienzellen  einstellen , sich 
mit  den  bei  der  Neuritis  auftretenden  decken.  Ausserdem  widerspricht 
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es  dem  gewöhnlichen  Begriff  der  Entzündung,  dass  nicht  bloss  durch 
chemische  Gifte  und  Toxine,  sondern  auch  durch  übermässige  An- 
strenguugen  exquisite  (parenchymatöse)  Neuritiden  sich  ausbilden.  Will 
man  diese  feststehende  Tatsache  mit  unseren  sonstigen  Anschauungen 
über  das  Zustandekommen  von  Entzündungen  in  Einklang  bringen,  so 
bleibt  meiner  Ansicht  nach  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  die  im 
Nerven,  speziell  in  den  Ganglienzellen,  bei  der  Arbeit  sich  bildenden 
Umsatzstoffe,  wenn  sie  nicht  fortgeschafft  und  durch  andere  Stoffe  ersetzt 
werden,  als  Reiz  wirken  und  so  den  Zerfall  der  Markscheiden  teils  direkt, 
teils  indirekt,  d.  h.  von  den  Ganglienzellen  ausgehend  zur  Folge  haben. 
Indem  so  die  letzteren  bei  dem  übermässigen  Aufbrauch  anatomisch  und 
funktionell  Not  leiden,  resultiert  notwendigerweise  eine  sekundäre  Dege- 
neration in  den  mit  den  nicht  mehr  normalen  Zellen  zusammenhängen- 
den Nervenfasern. 

Je  nachdem  nun  die  Markscheide  und  später  auch  der  Achsen- 
zylinder oder  das  Zwischengewebe  der  Nervenfasern  erkrankt,  unter- 
scheidet man  eine  parenchymatöse  Neuritis  von  einer  interstitiellen  oder 
Perineuritis,  die  aber  ineinander  übergehen  und  fast  immer  zugleich 
als  Substrat  der  betreffenden  Nervenerkrankung  gefunden  werden.  Für 
das  Vor  wiegen  der  entzündlichen  Veränderungen  im  Perineurium  spricht 
im  allgemeinen  die  intensive  Schmerzhaftigkeit,  sowie  die  strangförmige 
Verdickung  der  erkrankten  Nerven. 

Besser  durchführbar  ist  die  Unterscheidung  zwischen  zirkumskripter 
(. Mononeuritis ) und  multipler  Neuritis  ( Polyneuritis ). 


Zirkumskripte  Neuritis,  Mononeuritis. 

Das  Krankheitsbild  der  zirkumskripten  Neuritis  gestaltet  sich  ver- 
schieden, je  nachdem  eiu  motorischer,  sensibler  oder  gemischter  Nerv 
in  seinem  peripheren  Verlauf  von  der  Entzündung  ergriffen  wird. 

Ist  ein  sensibler  Nerv  Sitz  der  Neuritis,  so  gibt  sich  dies  durch 
verschiedene  im  Gebiete  des  kranken  Nerven  auftretende  Reaktions- 
veränderungen, speziell  in  Reizerscheinungen  kund.  Dieselben  bestehen 
in  spontanen,  gewöhnlich  (besonders  bei  der  akuten  Form  der  Neuritis) 
sehr  lebhaften  Schmerzen , die  im  Ausbreitungsbezirk  des  entzündeten 
Nerven  am  intensivsten  und,  im  Gegensatz  zu  den  in  Anfällen  auf- 
tretenden Schmerzen  bei  den  Neuralgien,  mehr  kontinuierlich  sind,  aber 
durch  äussere  Einflüsse , namentlich  auch  beim  Druck  auf  die  ent- 
zündeten Nervenstämme  zeitweise  gesteigert  werden.  Neben  der  Bruck- 
empßndlichkeit  und  den  Schmerzen  kann  Hyperästhesie  bestehen  und  ver- 
hältnismässig sehr  früh , eventuell  schon  nach  Tagen , eine  Anästhesie 
in  den  betreffenden  Hautbezirken,  sich  einstellen  ( Anaesthesin  dolorosa). 
Die  Anästhesie  kann  fehlen , wenn  die  Neuritis  eine  nur  mässige  ist, 
oder  die  Leitung  der  sensiblen  Reize  von  anastomosierenden  Nerven  über- 
nommen wird.  Da  die  sensiblen  Nerven  auch  vasomotorische  Fasern 
enthalten,  so  ist  es  begreiflich,  dass  im  Verlaufe  der  Neuritis  Blässe, 
Rötung  und  Ödem  der  Haut,  Gelenkschwellungen  und  namentlich 
Herpeseruptionen,  Pemphigus,  bei  den  chronischen  Formen  von  Neuritis 
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Rissigkeit  und  Schuppung  der  Epidermis,  Ernährungsstörungen  der 
Nägel  und  Ausfall  der  Haare  beobachtet  werden.  Auch  scheinbar  spontan 
auftretende  Gangrän  der  Extremitäten  u.  ä.  ist  als  Folge  von  Neuritis 
konstatiert  worden. 

Die  Affektion  der  motorischen  Fasern  kennzeichnet  sich  durch 
Lähmungen , welchen  in  seltenen  Fällen  Reizerscheinungen  (Krämpfe, 
Kontrakturen)  vorangehen.  Die  Lähmungserscheinungen  zeigen  offenbar 
je  nach  der  Intensität  des  Entzündungsprozesses  oder  der  Kompression 
der  motorischen  Nervenfasern  die  allerverschiedensten  Abstufungen  von 
einem  leichten  Ermüdungsgefühl  bis  zur  kompletten  Paralyse.  Die 
letztere  ist  dadurch  als  periphere  Lähmung  charakterisiert,  dass  die 
paralytischen  Muslceln  atrophieren,  das  Bild  der  schlaffen  Lähmung  zeigen. 
Dann  fehlen  auch  nicht  die  übrigen  Symptome  der  schweren  Läsion 
des  motorischen  Apparates:  die  verschiedenen  Formen  der  Entartungs- 
reaktion und  die  Aufhebung  der  Sehnenreflexe,  nachdem  dieselben  an- 
fangs gesteigert  waren. 

Die  genannten  Erscheinungen  kombinieren  sich  bei  der  Neuritis 
der  gemischten  Nerven.  Dazu  kommt  nun  noch  ein  durch  die  Inspek- 
tion und  Palpation  konstatierbares  Symptom,  das  von  den  anatomischen 
Veränderungen  am  entzündeten  Perineurium  abhängt,  d\Q  Anschwellung  des 
Nervenstammes.  Dieselbe  fehlt  freilich  in  einem  Teil  der  Fälle,  speziell 
hei  den  Formen  der  Neuritis,  die  nicht  vom  Perineurium  ( Perineuritis ) 
oder  von  dem  interstitiellen  Gewebe  ( interstitielle  Neuritis)  ausgeht, 
sondern  in  der  Hauptsache  auf  die  Nervenfasern  selbst  beschränkt  ist 
(„ parenchymatöse , degenerative  Neuritis11).  Ist  aber  die  Anschwellung  der 
Nervenstämme  zu  konstatieren,  so  bildet  sie  ein  wichtiges  diagnostisches 
Merkmal  der  Neuritis.  Die  Verdickung,  wesentlich  durch  perineuritische 
Veränderungen  bedingt,  ist  bald  eine  kontinuierliche,  so  dass  der  ent- 
zündete Nerv  als  gleichmässig  dicker  Strang  gefühlt  wird , bald  eine 
abgesetzte,  so  dass  nur  einzelne  Stellen  verdickt  erscheinen  ( Neuritis 
nodosa).  Fieber  ist  ein  unbeständiges , und  wenn  es  vorhanden  ist, 
in  seiner  Intensität  sehr  wechselndes  Symptom  der  zirkumskripten 
Neuritis. 


Multiple  Neuritis,  Polyneuritis. 

Während  früher  nur  die  zirkumskripte  Neuritis  als  Folge  von  Traumen 
oder  Druckwirkung  oder  auch  wohl  als  Effekt  der  Verbreitung  einer  Entzündung 
auf  den  Nerven  von  entzündeten  nachbarlichen  Organen  aus  sowie  ein  all- 
mähliches Fortschreiten  der  Nervenentzündung  von  der  Peripherie  nach  dem 
Zentrum  hin  ( Neuritis  ascendens  s.  migrans)  bekannt  war,  überzeugte  man 
sich,  dass  in  vielen  Fällen  eine  Neuritis  als  Folgezustand  verschiedener  Infek- 
tionskrankheiten (Typhus,  Diphtherie  u.  a.)  mehr  oder  weniger  das  gesamte 
Nervensystem  betreffen  kann.  Solche  Fälle  von  Polyneuritis  können  ganz  im 
Bilde  diffuser  Rückenmarkserkrankungen  verlaufen,  und  es  hat  jahrelanger 
klinischer  Arbeit  bedurft,  um  der  generalisierten  Neuritis,  die  Dumünil  zum  ersten- 
mal schon  im  Jahre  1864  zweifellos  konstatiert  hatte,  die  bedeutungsvolle  Stelle, 
die  sie  heutzutage  in  der  Pathologie  einnimmt,  zu  verschaffen. 

Nicht  nur  in  Symptom atologischer  und  anatomischer,  sondern  vor  allem 
auch  in  ätiologischer  Beziehung  haben  sich  unsere  Kenntnisse  von  der  Poly- 
neuritis allmählich  immer  mehr  vertieft  und  erweitert.  Die  Entstehung  der 
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Sensi- 

bilitäts- 

störungen. 


Krankheit  durch  die  Wirkung  der  verschiedensten  akuten  und  chronischen  In- 
fektionskrankheiten (Diphtherie,  Angina  follicularis,  Influenza,  Typhus,  Scharlach, 
Masern,  Pocken,  Sepsis,  Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus,  Pneumonie,  Tuber- 
kulose, Syphilis  u.  a.,  speziell  auch  der  Lepra  und  Beriberikrankheit)  ist  ausser 
Zweifel  gestellt.  Ferner  sind  sicher  als  Ursache  von  Neuritis  anzusehen  der 
Alkoholismus  und  andere  Intoxikationen  (die  Vergiftung  mit  Blei,  Kupfer, 
Phosphor,  Arsen,  Quecksilber,  Secale  cornutum,  Kohlenoxydgas  u.  a.),  gewisse 
Konstitutionserkrankungen  (Diabetes,  Karzinom,  Gicht,  Anämie)  und  endlich  die 
Endarteriitis  chronica^  und  Gravidität. 

Eine  ergiebige  Quelle  für  Neuritis  sind  Überanstrengungen  besonders  in 
der  beruflichen  Tätigkeit  („ Arbeitsneuritis “ „Aufbrauchneuritis“).  Das  Zustande- 
kommen dieser  Art  von  Neuritis  ist  bereits  oben  analysiert  worden  und  so  das 
Auftreten  dieser  professionellen  Neuritis  bei  Schmieden,  Klavierspielern  etc.  be- 
greiflich. Häufig  ist  auch  die  Überanstrengung  das  auslösende  Moment  bei 
jenen  Neuritiden,  die  auf  dem  Boden  des  Seniums  und  von  Kachexien  und  den 
angeführten  Konstitutionsveränderungen,  Intoxikationen  und  Infektionen  ent- 
stehen, d.  h.  die  Neuritis  tritt  in  solchen  Fällen  zum  Teil  erst  dann  hervor, 
wenn  in  dem  geschädigten  Nervensystem  der  funktionelle  Aufbrauch  ein  stärkerer 
ist,  als  der  regelrechte  Ersatz.  So  hat  Edinger  es  wahrscheinlich  gemacht,  dass 
u.  a.  bei  den  bleivergifteten  Anstreichern  und  Schriftsetzern  die  Elektion  der 
Streck-  und  kleinen  Handmuskeln  für  die  Lähmung  von  der  starken  professio- 
nellen Anstrengung  dieser  Muskeln  abhängig  ist.  Wie  das  Zusammenwirken 
von  Intoxikation  und  Überanstrengung  in  den  letztangeführten  Fällen  die 
Neuritis  zum  Ausbruch  bringt,  so  ist  dies  wahrscheinlich  auch  beim  Alkoholis- 
mus und  Diabetes,  bei  Infektionen  etc.  der  Fall. 

Auch  im  Verlaufe  der  Tabes  wurden  neuritische  Affektionen  in  den  peri- 
pheren Nerven  gefunden;  in  letzterer  Beziehung  ist  es  wahrscheinlich  geworden, 
dass  die  Affektiou  der  peripheren  Nerven  und  der  Hinterstränge  durch  dieselbe 
Noxe  (Syphilis,  Alkoholismus)  zustande  kommt,  welche  die  peripheren  Neurone 
bald  ausschliesslich  zentral,  bald  ausschliesslich  peripherwärts  von  den  Spinal- 
ganglienzellen, bald  an  beiden  Orten  zugleich  schädigt  und  in  allen  diesen  Fällen 
im  Wesen  gleiche  Krankheitsbilder  hervorruft.  In  anderen  Fällen  muss  auf 
schwere  Erkältungen  die  Entstehung  der  Neuritis  bezogen  werden  und  endlich 
ist  für  gewisse  Neuritiden  die  Annahme  gewisser  nicht  näher  gekannter  In- 
fektionsstoffe unumgänglich,  deren  Wirkung  sich  in  einer  generalisierten  Neuritis 
einzig  und  allein  oder  wenigstens  hauptsächlich  äussert.  Für  die  Richtigkeit 
letzterer  Annahme  spricht  das  lokal  und  zeitlich  gesteigerte  Auftreten  der  „spon- 
tanen“ Neuritis  und  das  Vorkommen  der  Krankheit  bei  mehreren  unter  den- 
selben äusseren  Verhältnissen  lebenden  Personen. 

Die  Symptome  der  uns  beschäftigenden  multiplen  Neuritis  sind  in 
der  Hauptsache  keine  anderen  und  können  keine  anderen  sein,  als  die 
bereits  angeführten  für  die  Diagnose  der  zirkumskripten  Neuritis  gültigen, 
zumal  die  Polyneuritis  sich  in  einzelnen  Fällen  lediglich  durch  Addition 
vieler  Mononeuritiden  ausbildet.  Es  finden  sich  auch  hier  Sensibilitäts- 
störungen aller  Art:  reissende,  kontinuierliche  oder  zu  Paroxysmen  sich 
steigernde  Schmerzen,  speziell  in  den  peripheren  Teilen  der  Extremitäten 
am  stärksten  lokalisiert,  spontan  oder  auf  Druck  auftretend,  Parästhesien, 
Hyperästhesien , Anästhesien , Hruckempfndlichkeit  der  Muskeln  (besonders 
bei  der  Neuritis  infolge  von  übermässigem  Alkoholgenuss).  Sehr  selten 
fehlen  Sensibilitätsstörungen  ganz , so  bei  den  Neuritiden  nach  Diphtherie. 
Im  allgemeinen  treten  übrigens  die  Sensibilitätsstörungen  gegen  die  motori- 
schen Störungen  zurück  und  lassen  die  heftigen  sensiblen  Reizerscheinungen, 
die  oft  im  Anfang  der  Krankheit  bestehen,  in  der  Regel  bald  nach. 
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Eingeleitet  können  die  motorischen  Lähmungen  werden  durch 
Schwächegefühl,  Steifigkeit,  Zittern,  Wadenkrämpfe.  Bald  aber  steigern 
sich  diese  Symptome  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Paralysen. 
Besonders  häufig  und  früh  werden  die  unteren  Extremitäten  davon  be- 
fallen; namentlich  zeigt,  wie  bei  der  Bleiintoxikation,  das  Peroneus- 
gebiet  die  Zeichen  der  Paralyse.  An  den  oberen  Extremitäten  erscheinen 
mit  Vorliebe  die  Strecker  der  Hand  gelähmt.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
sind  nur  die  spinalen  Nerven  ergriffen ; in  einer  kleineren  Zahl  kommen 
aber  auch  neuritische  Affektionen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  vor,  und 
zwar  hat  man  in  der  Funktion  fast  aller  derselben,  vom  Opticus  bis 
zum  Hypoglossus,  Störungen  beobachtet,  auf  deren  Details  nicht  einge- 
gangen zu  werden  braucht.  Speziell  soll  nur  des  allerdings  seltenen 
Vorkommens  von  Neuritis  optica  im  Verlaufe  der  multiplen  Neuritis 
Erwähnung  geschehen,  sowie  gewisser  von  der  neuritischen  Affektion 
des  Vagus  abhängiger  Symptome:  der  stärkeren  Pulsfrequenz , mit 
oder  ohne  Herzklopfen,  der  Dysphagie,  der  Dyspnoe,  des  Kehlkopf- 
spasmus u.  ä.  Auch  durch  Veränderungen  im  Phrenicus  kann  die 
Respirationserschwerung  bedingt  (wobei  parenchymatöse  Degeneration 
des  Diaphragma  p.  m.  gefunden  wurde)  und  der  Exitus  letalis  befördert 
werden. 

Der  Charakter  der  Lähmung  ist  derjenige  der  „ schlafen “ Lähmung, 
in  deren  Verlauf  die  gelähmten  Mushein  atrophieren.  Dementsprechend 
verändert  sich  die  elektrische  Reaktion  der  Nerven  und  Muskeln  im  allge- 
meinen im  Sinne  der  Entartungsreaktion.  Doch  würde  man  fehlgehen, 
wenn  man  in  allen  Fällen  die  vollentwickelten  Zeichen  derselben  er- 
wartete. Es  finden  sich  vielmehr  alle  möglichen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  in  quantitativer  und  qualitativer  Beziehung 
von  der  Norm  bis  zur  kompletten  EaR;  bemerkenswert  ist,  dass  mehr- 
fach trotz  andauernder,  voller  Funktionsfähigkeit  der  Nerven  EaR  kon- 
statiert wurde.  Mit  dem  Zugrundegehen  der  sensiblen  und  motorischen 
Bahnen  ist  auch  eine  Abschwächung  oder  Vernichtung  der  Reflexe , speziell 
der  Sehnenreflexe , zu  erwarten. 

In  der  Tat  fehlen  in  der  Regel  die  Patellarreflexe ; sind  sie  ausnahms- 
weise erhalten  oder  gesteigert,  so  ist  in  solchen  Fällen,  wie  aus  einzelnen  Be- 
obachtungen hervorgeht,  anzunehmen,  dass  die  betreffende  Reflexbahn  von  der 
neuritischen  Affektion  ganz  ausgespart  blieb  oder  nur  teilweise  leitungsunfähig 
wurde,  so  dass  die  Sehnenreflexe  erhalten  oder  vielleicht  durch  gleichzeitige  funk- 
tioneile Störungen  im  Rückenmark  sogar  gesteigert  erscheinen  können. 

Neben  den  Paresen  in  den  Extremitäten  ist  vielfach,  besonders  im 
Verlaufe  der  Alkoholneuritis,  aber  auch  von  Neuritiden  anderen,  speziell 
infektiösen  Ursprungs  (nach  Typhus,  Sepsis,  vor  allem  auch  Diphtherie  u.  a.) 
Ataxie  beobachtet  worden. 

Zuweilen  tritt  dieselbe  stärker  in  den  Vordergrund;  namentlich  ist 
dies  bei  Potatoren  der  Fall,  wo  sich  ein  Kraukheitsbild  entwickeln  kann, 
das  der  echten  Tabes  dorsalis  gleicht  („ Pseudotabes “ der  Alkoholiker). 
Aber  auch  bei  Personen , die  nicht  dem  Alkoholismus  verfallen  sind, 
kann  eine  „neuritische  Ataxie“  auftreten,  die  im  Gegensatz  zu  den  durch 
zentrale  Veränderungen  hervorgerufenen  Ataxien  heilbar  ist. 
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Koordi-  Begreiflich  ist  das  Auftreten  der  Ataxie  bei  der  Polyneuritis,  wenn  wir 

Störungen,  bedenken,  dass  die  zur  Ausführung  von  koordinierten  Bewegungen  notwendige 
Intaktheit  viel  benützter  zentripetaler  und  zentrifugaler  Leitungsbahnen  bei  der 
Neuritis  notleidet  und  mit  den  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  wie  wir 
heutzutage  wissen,  stets  auch  Veränderungen  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen 
eintreten  (s.  o.  S.  3),  also  zweifellos  auch  in  den  koordinatorischen  spinalen 
Kerngruppen,  deren  Erregung  seinerzeit  beim  Erlernen  der  komplizierten  Be- 
wegungen unter  dem  Einfluss  der  Gehirnrinde  zusammengeordnet  wurde. 

Von  trophischen  bezw.  vasomotorischen  Störungen  trifft  man  bei  der 
Neuritis  die  mannigfaltigsten  Formen  an:  von  einfachen  roten  Flecken 
auf  der  Haut,  Urticaria  und  Herpes  bis  zu  Ulzerationen  und  Gangrän, 
ferner  Hautödeme,  Haarveränderungen,  Hyperplasien  des  subkutanen 
Zellgewebes,  Gelenkanschwellungen,  Hyperidrosis  u.  a.  Namentlich  bei 
den  nach  Arsenvergiftung  auftretenden  Neuritiden  hat  man  auf  die  Haut- 
veränderungen (Ödeme,  Haar-  und  Nägelausfall,  Pigmentierungen  u.  a.) 
besonderen  diagnostischen  Wert  gelegt. 

seltenere  Schliesslich  sei  besonders  betont,  dass  neben  den  Lähmungen  der  Extremi- 

Symptome.  ^en  un(j  denjenigen  im  Gebiete  der  Hirnnerven,  wenn  auch  selten,  Störungen 
in  der  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms,  einige  Male  auch  Impotenz  in 
Fällen  beobachtet  wurde,  die  sicher  als  Neuritis  zu  diagnostizieren  waren.  Das 
Faktum  ist  insofern  von  diagnostischem  Interesse,  als  jene  Störungen  viel 
häufiger  bei  Rückenmarksleiden,  als  im  Gefolge  peripherer  Nervenerkrankungen 
angetroffen  werden  und  im  allgemeinen  ihr  Fehlen  differentialdiagnostisch  gegen- 
über symptomatisch  ähnlichen  Rückenmarkskrankheiten  verwertbar  ist.  Weiterhin 
soll  erwähnt  werden,  dass,  wenn  die  Neuritis  progressiv  unter  anderem  die  Nerven 
befällt,  die  mit  dem  Akte  des  Sehlingens,  der  Stimmbildung,  des  Sprechens 
und  des  Kauens  in  Verbindung  stehen,  sich,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde, 
das  Bild  der  Bulbärparalyse  entwickeln  kann. 

Neuerdings  wurden  mehrfach  eigenartige  Psychosen  im  Verlaufe  de  Poly- 
neuritis beobachtet.  Speziell  ist  es  die  zuerst  von  Koksakoff  beschriebene  Form, 
welche  relativ  häufig  mit  peripherer  Neuritis  kombiniert  vorkommt,  sich  in  Des- 
orientierung in  bezug  auf  Ort  und  Zeit,  in  einer  Schwäche  des  Gedächtnisses  für 
die  letzte  Vergangenheit  und  in  vielfachen  Erinnerungstäuschungen  äussert  und 
geradezu  als  „polyneuritische  Psychose “ bezeichnet  wurde.  Sie  ist  offenbar  der 
Effekt  gewisser  Intoxikationen  und  Infektionen,  die  in  den  meisten  Fällen  aus- 
schliesslich zur  peripheren  multiplen  Neuritis  führen,  in  einzelnen  Fällen  aber 
^ auch  eine  spezifische  toxische  Reaktion  des  Gehirns  bedingen.  Diese  letztere 
kann  für  sich  allein  bestehen  oder,  wie  gewöhnlich,  mit  Polyneuritis  kombiniert 
auf  treten. 

Beginn  und  Beginn  und  Verlauf  der  Krankheit  erfolgt  teils  schleichend , teils 
akut  nach  Art  einer  Apoplexie  („Neuritis  apoplectica“)  oder  auch  mit 
Symptomen,  die  an  das  Einsetzen  einer  Infektionskrankheit  erinnern, 
mit  Fieber  bis  40°,  Erbrechen,  Schwindel,  Diarrhöen,  Icterus  u.  a.  Da- 
neben stellen  sich  dann  Erscheinungen  ein , die  auf  ein  Ergriffensein 
des  Nervensystems  hinweisen:  Schmerzen,  Wadenkrämpfe  u.  ä.  Ein 
Initialsymptom,  das  namentlich  bei  der  Alkoholneuritis  oft  längere  Zeit 
den  schweren  Erscheinungen  vorangeht,  ist  Kälte,  Blässe,  Vertaubungs- 
gefühl, Kriebeln  u.  ä.  in  Fingern  und  Zehen , woran  sich  dann  später 
die  Lähmungen  besonders  im  Radialis-  und  Peroneusgebiet  anschliessen. 
Die  Bauer  der  Krankheit  wechselt  stark;  sie  kann  akut,  subakut  und 
chronisch  verlaufen,  in  wenigen  Wochen  oder  erst  nach  Jahren  ihren 
glücklicherweise  in  der  Regel  günstigen  Abschluss  finden. 
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So  leicht  es  ist,  auf  Grund  des  geschilderten  Symptomenkomplexes: 
der  Schmerzen  und  Hyperästhesie  mit  rasch  folgender  Anästhesie,  der 
trophischen  Störungen,  der  schlaffen  Lähmungen  mit  veränderter  elek- 
trischer Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  des  Fehlens  der  Reflexe 
und  der  überhandnehmenden  Amyotrophie,  endlich  der  eventuell  aus- 
gebildeten Anschwellung  und  Druckempfindlichkeit  des  entzündeten 
Nerven  die  Diagnose  auf  zirkumskripte  Neuritis  zu  stellen,  so  schwierig 
kann  es  im  einzelnen  Falle  werden,  mit  Sicherheit  eine  Polyneuritis  zu 
diagnostizieren.  Dieselbe  präsentiert  sich  nämlich  infolge  der  diffusen 
Verbreitung  des  Prozesses  gewöhnlich  in  einem  so  vielgestaltigen  Krank- 
heitsbilde, dass  Verwechselungen  mit  Hirn-  und  namentlich  gewissen 
Rückenmarkskrankheiten  leicht  möglich,  ja  in  einzelnen  Fällen  unver- 
meidlich sind. 


Differential- 

diagnose. 


Das  letztere  gilt  zunächst  von  der  Poliomyelitis  anterior.  Da  die  j^y0^."is 
Vorderhörner  des  Rückenmarks  die  ersten  Ursprungsstellen  des  peri-  anterior- 
pheren  Nervensystems  darstellen,  und  die  eine  Neuritis  veranlassende 
Noxe  anerkannt  an  den  verschiedensten  Stellen  der  peripheren  Neurone,  an 
den  äussersten  Enden  derselben,  nämlich  in  den  Muskeln,  wie  weiter  oben 
in  den  Stämmen  bis  zu  den  Wurzeln  und  Ganglienzellen  einsetzen  kann, 
so  ist  es  selbstverständlich,  dass  auch  gelegentlich  die  Vorderhörner  von 
dem  Prozess  in  erster  Linie  betroffen  sein  können,  die  Poliomyelitis 
anterior  also  naturgemäss  in  den  Kreis  der  neuritischen  Erkrankungen 
fällt.  Die  in  Fällen  von  Poliomyelitis  beobachteten  Degenerationen  der 
peripheren  Nerven  und  Muskeln  und  die  folgende  Amyotrophie  sind 
selbstverständlich  eintretende  Sekundärerscheinungen.  Trotzdem  ist 
nach  dem  bis  jetzt  in  der  Nosologie  und  Diagnostik  eingehaltenen 
Einteilungsprinzip  die  Poliomyelitis  von  der  peripheren  Neuritis  zu 
trennen,  und  haben  wir  uns  die  Frage  vorzulegen,  ob  es  im  einzelnen 
Falle  möglich  ist,  dieselbe  von  der  multiplen  Neuritis  diagnostisch  zu 
unterscheiden.  In  der  Tat  ist  dies  in  einem  grossen  Teil  der  Fälle 
möglich.  Da  die  Vorderhörner  mit  der  sensiblen  Leitung  nichts  zu  tun 
haben,  so  ist  eine  exklusive  Erkrankung  der  Vorderhörner  auszuschliessen 
in  allen  Fällen,  wo  die  Sensibilität  gestört  erscheint,  und  dies  ist  in  weitaus 
der  Mehrzahl  von  Erkrankungen  an  Neuritis  ( wenigstens  anfangs  in  Form 
von  sensiblen  Reizerscheinungen)  der  Fall.  Weitere  differentialdiagnostisch 
für  die  Annahme  einer  Polyneuritis  gegenüber  einer  Poliomyelitis  anterior 
in  Betracht  kommenden  Symptome  sind : Schmerzhaftigkeit  der  Nerven- 
stämme  beim  Druck  auf  dieselben  , Beteiligung  der  Hirnnerven  an  der 
Lähmung,  Betroffensein  funktionell  nicht  zusammengehörender  Muskeln, 
fieberhafte  Nachschübe  im  Verlaufe  der  Krankheit,  deren  Prognose  ferner 
viel  günstiger  ist,  als  die  der  Poliomyelitis  anterior.  In  einzelnen  seltenen 
Fällen,  in  welchen  die  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  grossen- 
teils  im  Stich  lassen,  hat  die  Diagnose  in  suspenso  zu  bleiben. 

Letzteres  ist  noch  mehr  geboten  bei  einzelnen  Fällen  der  Landry- 
sehen  Paralyse.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  der  Poly-  iyse. 
neuritis  und  Landry  sehen  Lähmung  auf  die  Besprechung  der  Diagnose 
der  letzteren  im  Kapitel  der  Rückenmarkskrankheiten  verweise,  bemerke 
ich  jetzt  schon,  dass  der  den  Landry  sehen  Paralysen  zugrunde  liegende 
Krankheitserreger  in  einzelnen  Fällen  seine  Wirkung  lediglich  in  einer 
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Polyneuritis  äussern  kann  und  dann  auch  eine  Unterscheidung  der 
akuten  aufsteigenden  Paralyse  von  der  Polyneuritis  im  allgemeinen  folge- 
richtig nicht  mehr  möglich  ist.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  lässt 
aber  doch  der  typisch  von  unten  nach  oben  aufsteigende  Charakter  der 
Lähmung,  zu  der  sich  rasch  Bulb är Symptome  gesellen,  und  das  Zurück- 
treten oder  vollständige  Fehlen  von  Schmerzen  im  Krankheitsbild  eine 
Polyneuritis  ohne  weiteres  ausschliessen. 

Besser  unterschieden  ist  die  Bolyneuritis  von  der  Tabes  dorsalis. 
Die  letztere  kommt" differentialdiagnostisch  in  Betracht  bei  der  sensiblen 
und  speziell  ataktischen  Form  der  Neuritis.  Gemeinsam  beiden  Prozessen 
sind  die  Schmerzen , Sensibilitätsstörungen , die  Ataxie , das  Erlöschen 
der  Sehnenreflexe  und  die  Augenmuskellähmungen.  Sehr  selten  sind 
aber  bei  der  Neuritis  die  viszeralen  Krisen  und  die  für  die  Tabes  so 
charakteristische  reflektorische  Pupillenstarre  vorhanden ; auch  fehlen  ge- 
wöhnlich bei  der  Neuritis  die  Blasenstörungen.  Überhaupt  ist  die  Unter- 
scheidung der  beiden  Krankheiten  in  der  weitaus  grössten  Mehrzahl 
nicht  sehr  schwierig.  Denn  das  Bild  der  Tabes  ist  ein  abgerundetes, 
typisches,  und  die  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  sind  mehr 
künstlich  auf  Ausnahmesymptome  der  Neuritis  (Miosis,  Pupillenstarre  u.  ä.) 
hin  konstruiert,  als  in  praxi  vorhanden.  Für  Neuritis  spricht : die  rasche 
Entwicklung  d,er  Krankheit , das  Fehlen  der  reflektorischen  Pupillenstarre 
und  des  Gürtelgefühls,  die  Druckempfindlichkeit  der  Nerven  und  Muskeln, 
das  Vonviegen  der  Schwäche  oder  gar  Lähmung  der  Muskeln  im  Gegen- 
satz zu  der  bei  den  Tabeskranken  lange  erhalten  bleibenden  Muskel- 
kraft, die  rasche  und  frühe  Entwicklung  von  paralytischen  Zuständen,  die 
Amyotrophie , die  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  (das  Auf- 
treten der  EaR  im  weiteren  Sinne),  das  zuweilen  normale  Verhalten  der 
Patellarsehnenreflexe  oder  gar  eine  Steigerung  derselben,  das  Auftreten  der 
Korsakoff  sehen  Psychose,  die  spezielle  Art  der  von  dem  ataktischen  Gang 
der  Tabeskranken  abiveichenden  Gehstörung.  Während  die  letzteren  ihre 
Beine  mit  übermässiger  Streckung  im  Knie  vorschleudern  und  mit  einer 
gewissen  Kraftentfaltung  aufsetzen,  heben  die  mit  ataktischer  Neuritis 
behafteten  Individuen,  während  der  Unterschenkel  gebeugt  bleibt,  das 
Bein  im  Hüftgelenk  hoch  und  lassen  den  Fuss  zu  Boden  fallen,  was 
dem  Gang  etwas  Stossendes  verleiht  (Steppergang)  und  auf  Lähmungs- 
zustände namentlich  im  Gebiete  der  bei  der  Neuritis  so  häufig  und  früh 
befallenen  Peronei  zurückzuführen  ist.  Schwierig  wird  die  Diagnose, 
wenn  im  späteren  Verlauf  der  Tabes  sich  Lähmungen  im  Krankheits- 
bilde entwickeln,  die  teils  einer  Propagation  des  Prozesses  auf  die  vor- 
deren Teile  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  teils  einer  Kompli- 
kation mit  peripherer  Neuritis  ihre  Entstehung  verdanken ; in  beiden 
Fällen  macht  sich  die  EaR  geltend.  Während  die  Grundsymptome  der 
Tabes  weiter  fortbestehen , können  sich  die  neuritischen  Lähmungen 
zurückbilden  und  dadurch  ihren  Charakter  als  Komplikation  der  Tabes 
erweisen.  Schliesslich  sei  angeführt,  dass  eine  Neuritis  optica  im  Ver- 
laufe der  multiplen  Neuritis  auftreten  kann,  während  bei  der  Tabes  die 
Optikusveränderung  in  einer  doppelseitigen  Sehnervenatrophie  besteht. 
Das  Vorwiegen  der  vasomotorischen  Störungen,  die  relative  Seltenheit 
der  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  u.  a.  bei  der  Neuritis,  im  Gegen- 
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satz  zur  Tabes,  sind  unsichere  differentialdiagnostische  Anhaltspunkte. 
Eher  kann  der  Umstand,  dass  bei  Neuritis  (speziell  bei  der  Alkoholiker- 
neuritis durch  Entziehung  des  Alkohols)  oft  eine  rasche  Rückbildung 
der  Symptome  eintreten  kann,  bei  der  Tabes  dagegen  der  Prozess  jeder 
Therapie  trotzt  und , wenn  auch  mit  Remissionen  verlaufend , einen 
exquisiten  progressiven  Charakter  hat,  bei  der  Differentialdiagnose  mit- 
verwertet werden. 

Auch  Syringomyelie  kann  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kom- 
men wegen  der  beiden  Krankheiten  gemeinsamen,  vasomotorischen 
Störungen,  der  Anästhesie,  der  Amyotrophie  mit  EaR  und  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe.  Indessen  fehlen  bei  der  Syringomyelie  die  für  die 
Neuritis  so  charakteristischen  sensiblen  Reizerscheinungen,  die  Druck- 
empfindlichkeit der  Nerven  und  Muskeln,  und  andererseits  ist  der  für 
die  Syringomyelie  (wenigstens  in  ihren  Anfangsstadien)  pathognostische 
Typus  der  Empfindungslähmung  — Analgesie  und  Thermoauästhesie  neben 
relativ  besser  erhaltenem  Tastgefühl  — bei  der  Polyneuritis  (selbst  wenn 
bei  ihr  in  seltenen  Fällen  partielle  Empfinduugslähmungen  Vorkommen) 
wohl  nie  so  rein  ausgeprägt,  wie  bei  der  Syringomyelie.  Näher  auf 
die  Differentialdiagnose  der  letzteren  einzugehen,  bevor  ihre  Diagnose 
eine  spezielle  Besprechung  gefunden  hat,  dürfte  sich  nicht  empfehlen, 
wie  überhaupt  in  betreff  der  Details  der  Differentialdiagnose  zwischen 
der  Neuritis  und  den  einzelnen  Rückenmarkskrankheiten  auf  das 
Kapitel  der  letzteren,  wozu  wir  sofort  übergehen,  verwiesen  werden 
muss. 

Schliesslich  sei  betont,  dass  ein  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  Dia- 
gnose der  Neuritis  in  den  ätiologischen  Anhaltspunkten  gegeben  ist; 
sie  können  die  Diagnose  wesentlich  stützen.  Allerdings  halte  ich  es 
nicht  für  richtig,  vom  ätiologischen  Standpunkte  aus  besondere  Formen 
der  Krankheit,  also  eine  Alkoholneuritis,  Blei-,  Arsen-,  Kohlenoxyd- 
neuritis, eine  tuberkulöse,  Diphtherie-,  Puerperalneuritis  etc.  aufzustellen 
und  dieselben  in  symptomatologischer  Hinsicht  voneinander  zu  trennen; 
die  Diagnose  der  Neuritis  kann  dabei  nichts  gewinnen ! Aber  der 
Nachweis,  dass  Potatorium,  eine  Infektionskrankheit,  eine  Blei-  oder 
Arsenvergiftung  usw.  dem  Beginn  der  Krankheit  voranging , wirft 
wenigstens  ein  nicht  zu  unterschätzendes  Gewicht  für  die  Diagnose  der 
Polyneuritis  in  die  Wagschale,  und  man  darf  sich  mit  der  Diagnose 
Neuritis  nie  begnügen,  ehe  man  sich  bemüht  hat,  die  Ätiologie  des 
einzelnen  Falles  klar  zu  legen.  Auch  die  Verwertung  der  therapeutischen 
Erfolge  kann  mit  zur  Diagnose  der  Neuritis  verhelfen,  die  im  Gegensatz 
zu  den  unter  einem  ähnlichen  Bilde  verlaufenden  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems  gewöhnlich  der  Heilung  fähig  ist. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Rückenmarks. 

Die  Diagnose  der  einzelnen  Rückenmarkskrankheiten  hat  sich  in 
den  letzten  drei  Jahrzehnten  in  ungeahnter  Weise  erweitert  und  ver- 
feinert. Von  den  früher  gekannten  Krankheitsbildern  sind  zahlreiche 
Syinptomenkomplexe  als  besondere  Rückenmarkskrankheiten  abgetrennt 
worden;  ob  mit  vollem  Recht,  muss  vorderhand  dahingestellt  bleiben. 
Denn  schon  bei  Beschreibung  der  Diagnose  der  Polyneuritis  haben  wir 
gesehen,  wie  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  gewisser  Krankheitsbilder 
als  Rückenmarkskrankheiten  geboten  ist.  Aber  auch  im  allgemeinen 
können  wir,  wenn  von  dem  Prinzip  ausgegangen  wird,  dass  nur  sicher 
kontrollierbare  und  bestimmt  abzugrenzende  pathologisch-anatomische 
Veränderungen  für  die  Aufstellung  selbständiger  Krankheiten  mass- 
gebend sein  dürfen,  uns  der  Einsicht  nicht  verschliessen,  dass  gerade 
im  Kapitel  der  Rückenmarkskrankheiten  keineswegs  immer  mit  der 
nötigen  Reserve  diagnostiziert  wird. 

Bei  dem  meist  langsamen,  oft  Jahrzehnte  dauernden  Verlaufe  der  Rücken- 
marksaffektionen geht  eine  gewisse  Zahl  von  Fällen  aus  der  Beobachtung  des 
einen  Arztes  in  diejenige  des  andern  über;  man  diagnostiziert  nach  dem  heutzu- 
tage üblichen  Schema,  hat  vielfach  keine  Gelegenheit,  die  Richtigkeit  der  Dia- 
gnose durch  die  Obduktion  zu  kontrollieren  und  wiegt  sich  unvermerkt  in  den 
Glauben  ein,  dass  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  nicht  zu  zweifeln  sei.  In- 
dessen auch  diejenigen  Fälle  von  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  die  zur  Ob- 
duktion kommen  und  während  des  Lebens  der  betreffenden  Kranken  längere 
Zeit  mit  Sorgfalt  und  voller  Sachkenntnis  untersucht  wurden,  sind  nur  zum 
kleinen  Teile  geeignet,  unsere  allgemeinen  diagnostischen  Kenntnisse  zu  fördern. 
Es  genügt  heutzutage  nicht,  die  makroskopischen  anatomischen  Veränderungen 
in  verschiedenen  Rückenmarksquerschnitten  festzustellen;  so  gewonnene  Befunde 
haben  in  bezug  auf  die  Ko.otrollierung  der  Diagnose  und  die  Aufstellung  all- 
gemeiner diagnostischer  Schlüsse  fast  gar  keinen  Wert.  Vielmehr  muss  in  jedem 
einzelnen  Fall  der  Prozess  auf  den  Gang  seiner  Entwicklung  und  Ausbreitung 
genauestens  geprüft  werden,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreicher 
Schnittpräparate  nach  den  heutzutage  üblichen  besten  Methoden  — von  einem 
in  derartigen  Untersuchungen  sehr  geübten  Beobachter  — der  schliesslichen  Be- 
urteilung des  Falles  vorangehen.  Aber  auch  bei  Erfüllung  aller  dieser  Voraus- 
setzungen wird  sich  der  skeptische  Diagnostiker  in  nicht  wenigen  Fällen  sagen 
müssen,  dass  die  gefundenen,  oft  höchst  komplizierten  anatomischen  Verände- 
rungen im  Rückenmark  nicht  genau  den  Symptomen  entsprechen,  die  er  während 
des  Lebens  des  Kranken  als  Substrat  für  die  funktionellen  Störungen  von  seiten 
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des  Rückenmarks  vorausgesetzt  hatte.  Unter  keinen  Umständen  ist  es  gestattet, 
sich  bei  der  Obduktion  damit  zufrieden  zu  geben,  dass  unter  anderem  auch 
diejenigen  Abschnitte  des  Rückenmarks  erkrankt  gefunden  wurden,  die  man 
während  des  Krankheitsverlaufes  als  pathologisch  verändert  angenommen  hatte, 
in  Fällen,  wo  zugleich  andere  Partien  des  Rückenmarks,  die  nach  der  Diagnose 
als  intakt  erwartet  wurden,  miterkrankt  sind.  Und  das  letztere  muss  als  ein 
nicht  seltener  Fall  bezeichnet  werden,  wie  jeder  zugeben  wird,  der  nicht  vor- 
eingenommen von  der  eigenen  Diagnose  an  die  Sektionsresultate  herantritt. 

Wären  unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  und  die  Bedeutung  der 
speziellen  Faserbahnen  im  Rückenmark  schon  weiter  vorgeschritten,  so 
würden  unsere  Diagnosen  der  Rückenmarkskrankheiten  auf  einem  viel 
sichereren  Boden  stehen.  Indessen  ist  doch  einiges  unbestritten  fest- 
gestellt, vieles  mindestens  sehr  wahrscheinlich  geworden.  Wir  sind  da- 
her berechtigt,  die  spezielle  Diagnose  wenigstens  so  zu  formulieren,  dass 
nach  der  Alteration  gewisser  mit  bestimmten  Bezirken  des  Rückenmarkes 
in  Konnex  stehenden  Funktionen  zu  schliessen,  spezielle  Abschnitte  des 
Rückenmarks  im  einzelnen  Falle  an  der  Erkrankung  vorzugsweise  be- 
teiligt sind.  Ich  rate  demgemäss  bei  der  Diagnose  sich  zwar  im  grossen 
und  ganzen  an  die  heutzutage  differenzierten  einzelnen  Formen  der 
Rückenmarkserkrankungen  zu  halten , bei  Abweichungen  von  dem  ge- 
wöhnlichen Bilde  aber,  auch  wenn  dieselben  unbedeutend  sind,  keine 
spezialisierte,  sichere  Diagnose  zu  machen,  vielmehr  dieselbe  so  zu 
stellen , dass  in  derselben  nur  die  besondere  Beteiligung  gewisser 
Rückenmarksbezirke  hervorgehoben  wird,  also  beispielsweise  „Rücken- 
markssklerose mit  besonderer  Affektion  der  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen“ u.  ä.  Man  wird  bei  diesem  Vorgehen  allerdings  zu  weniger 
genauen  Diagnosen  kommen,  aber  auch  vor  Enttäuschungen  am  Sek- 
tionstisch mehr  behütet  sein.  Eine  wichtige  allgemeine  Regel  beim 
Diagnostizieren  von  Rückenmarkserkrankungen  ist  meines  Erachtens, 
die  einzelnen  Krankheitserscheinungen  dann,  wenn  sie  nicht  genau  mit 
den  Symptomen  einer  bekannten  Rückenmarkskrankheit  stimmen,  nicht 
in  den  Rahmen  einer  solchen  mit  Gewalt  einzuzwäugen.  Das  wesent- 
lichste Erfordernis  aber  für  jeden,  der  in  der  Diagnose  auf  diesem  Ge- 
biete eine  feste  Stellung  gewinnen  will,  ist,  sich  Kenntnis  zu  ver- 
schaffen von  dem,  was  gegenwärtig  über  die  anatomische  Struktur  und 
die  funktionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Rückenmarksteile  als  fest- 
stehend oder  wahrscheinlich  gilt.  Erst  damit  wird  die  wünschenswerte 
Selbständigkeit  in  der  oft  recht  schwierigen  Diagnose  dieser  Krankheiten 
gewonnen.  Ehe  wir  an  die  Besprechung  der  Diagnose  der  einzelnen 
Rückenmarksaffektionen  gehen,  wollen  wir  daher  eine  gedrängte  Über- 
sicht über  den  heutigen  Stand  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Rücken- 
marks geben. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Das  Rückenmark  besteht  bekanntlich  aus  2 auf  Querschnitten  schon 
makroskopisch  leicht  unterscheidbaren  Substanzen,  der  weissen  und  der  grauen 
Substanz.  Die  weisse  Substanz  umschliesst  die  zentralgelegene  graue  Substanz 
ringsum  und  tritt  vom  oberen  Lendenmark  an  abwärts,  int  Gegensatz  zu  den 
oberen  Abschnitten  des  Rückenmarks,  gegen  die  graue  Substanz  immer  mehr 
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zurück.  Sie  wird  durch  2 mediaue  Längsspalten  (Fissura  lougit.  ant.  und  post.) 
in  eine  rechte  und  linke  Hälfte  getrennt.  Verbunden  sind  die  beiden  Hälften 
des  Marks  überhaupt  durch  das  Mittelstück  der  grauen  Substanz  — die  Kom- 
missur, die  ihrerseits  durch  den  Zentralkanal  in  eine  vordere  (Com.  ant.  s.  alba) 
und  eine  hintere  (Com.  post.  s.  grisea  sensu  strictiori)  geschieden  wird.  In  beiden 
werden  namentlich  gegen  den  Grund  der  Medianfissur  hin  massenhafte  trans- 
versale (von  beiden  Rückenmarkshälften  kommende  und  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  hinüberkreuzende)  Nervenfasern  angetroffen,  über  deren  Verlauf  und  Pro- 
venienz weiterhin  ausführlich  die  Rede  sein  wird.  An  den  zwei  seitlichen  durch 
die  Kommissur  verbundenen  Teilen  der  grauen  Substanz  (Säulen)  unterscheidet 
man  beiderseits  die  dorsalen  und  ventralen  Enden  als  das  schlankere  Hinter- 
lwrn  und  das  dickere  Vorderhorn,  an  dessen  dorsalem  lateralen  Teil  das  im 
Zervikal-  und  oberen  Dorsalmark  stärker  ausgeprägte  Seitenhorn  sich  findet. 
In  dem  Winkel  zwischen  Seitenhorn  und  Hinterhorn  liegt  besonders  im  Zervikal- 
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mark  netzförmig  angeordnete  graue  Substanz  zwischen  den  weissen  F asern  des 
Seitenstranges  ( processus  reticularis).  Man  differenziert  in  der  grauen  Sub- 
stanz zwei  Nuancen  derselben : die  spongiöse  und  die  gelatinöse.  Erstere  bildet 
die  Hauptgrundlage  der  Säulen ; diese,  die  gelatinöse  Substanz,  umgibt  wie  ein 
Mantel  die  hintere  und  zum  Teil  auch  die  seitliche  Fläche  der  hinteren  Säule 
(Substantia  gelatinosa  Rolandi). 

Durch  den  Ein-  und  Austritt  der  Rückenmarksnervenwurzeln  zerfällt  die 
weisse  Substanz  in  je  3 Stränge : den  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstrang,  welcher 
letztere  noch  in  2 Abteilungen,  in  eine  mediale  und  laterale  (den  Goll  sehen 
und  Burdach  sehen  Strang)  geschieden  wird. 

In  den  genannten  Strängen  verlaufen  die  gesamten  longitudinalen  Fasern 
des  Rückenmarks  und  zwar  in  bestimmt  gesonderten  Bündeln,  welche  verschie- 
dene funktionelle  Bedeutung  haben.  Zu  letzterer  Annahme  sind  wir  berechtigt 
teils  durch  klinische  Erfahrungen  (durch  die  von  Tükck  entdeckte  sekundäre 
Degeneration  gewisser  Rückenmarksfaserzüge  bei  Erkrankung  gewisser  Hirn- 
partien), teils  durch  die  Resultate  von  Durchschneidungsversuchen,  teils  endlich 
durch  die  Beobachtung,  dass  die  verschiedenen  Faserzüge  des  Rückenmarks 
während  der  Embryonalentwicklung  zu  verschiedenen  Zeiten  ihr  Nervenmark 
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erhalten  (Flechsig).  Man  pflegt  dementsprechend  heutzutage  folgende  spezielle, 
funktionell  und  entwicklungsgeschichtlich  zusammengehörige  „Faserstrangsysteme“ 
in  den  Vorder-,  Seiten-  und  Hintersträngen  zu  unterscheiden  (s.  Fig.  22): 

im  Hinterstrang:  die  äusseren  — Keil-  (Burdach sehen)  Stränge, 
die  inneren  - — - zarten  (Gold  sehen)  Stränge. 

Von  diesen  Hauptsträngen  muss  noch  ein  kleiner 
halbmondförmiger,  der  hinteren  Kommissur  anliegender 
Bezirk  der  Hinterstränge  als  „ventrales  Feld “ derselben 
unterschieden  werden  (Fig.  22  v.  F.).  Dasselbe  scheint 
ein  eigenes  Fasersystem  zu  enthalten,  das  bei  sonstiger 
Erkrankung  der  Hinterstränge  von  der  Degeneration 
konstant  ausgespart  bleiben  kann.  Ferner  hat  man  im 
oberen  und  mittleren  Teil  des  Rückenmarkes  auf  der 
Grenze  von  Goll  schein  und  Burdach  schein  Strang 
eine  schmale  Zone  von  absteigenden  Fasern  zu  unter- 
scheiden, die  mit  den  Fasern  des  Ventralfeldes  zusammen 
auf  dem  Querschnitt  eine  kommaartige  Figur  bilden 
(„Schultze  sches  Komma“  s.  Fig.  23  S.  103). 

im  Seitenstrang : die  Pyramidenstrangbahnen ; 

die  an  der  Peripherie  des  Seitenstranges  gelegenen,  die 
grösste  Länge  derselben  einnehmenden  schmalen 
„ Kleinhirnseitenstrangbahnen “ (Tractus  cerebello- 
spinales  dorsales); 

die  nach  vorne  hin,  d.  h.  ventral  von  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn gelegenen  Gowers  sehen  Bündel 
(Tractus  cerebello-spinales  ventrales  s.  anterolate- 
rales ) ; 

die  übrigbleibenden  Reste  des  Seiten  Stranges,  die  „Seiten- 
strang grundbündel“ ; die  an  die  graue  Substanz 
angrenzende  Partie  wird  speziell  als  „Grenzschicht“ 
bezeichnet. 

im  Vorderstrang : die  Pyramidenvorderstrangbalmen  (innerste  neben  der 
Fissura  longit.  anterior  gelegene  Partie  des  Vorder- 
stranges) ; 

die  Testierenden  Teile  des  Vorderstranges,  die  „Vorder- 
stranggrundbündel“. In  den  Vorderseitenstrang- 
resten (i.  e.  den  Grundbündeln  der  V-  und  S-stränge) 
verlaufen  ausser  kurzen  intersegmentalen  Bahnen 
lange  aufsteigende  Fasern  (die  gekreuzten  sensiblen 
aus  den  Strangzellen  stammenden  Bahnen  II.  Ord- 
nung s.  u.  Fig.  23);  aber  auch,  wie  neuerdings 
festgestellt  wurde,  absteigende  aus  dem  Mittelhirn, 
der  MO  und  dem  Kleinhirn  zentrifugal  verlaufen- 
den Fasern. 

An  dieser  Einteilung  der  Stränge  in  einzelne,  funktionell  differenzierte 
Strangsysteme  festzuhalten,  ist  im  Interesse  der  Diagnostik  der  Rückenmarks- 
krankheiten geboten,  nicht  nur  weil  gewisse  Krankheiten  sich  anatomisch,  wenig- 
stens hauptsächlich,  auf  bestimmte  Strangsysteme  konzentrieren  (sog.  „System- 
erkrankungen“), sondern  auch  weil  an  der  Hand  dieser  Einteilung  die  Analyse 
der  Leitungsfunktionen  der  weissen  Substanz  wesentlich  erleichtert  wird,  und 
ihre  Bedeutung  zu  klarerem  Verständnis  gebracht  werden  kann. 
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Mikro- 

skopische 

Verhalt- 


Verlauf  der 
longitudi- 
nalen 

Fasern  und 
ihrer  Kolla- 
teralen. 


Was  den  mikroskopischen  Bau  des  Rückenmarks  betrifft,  so  ist  zunächst 
zu  bemerken,  dass  die  weisse  Substanz  aus  markhaltigen,  zentripetal  und  zentri- 
fugal leitenden,  longitudinal  verlaufenden  Nervenfasern  besteht,  während  die 
graue  Substanz  ein  feines  Gewirr  markhaltiger  und  markloser  Nervenfasern  und 
multipolare,  verschieden  grosse  Ganglienzellen  enthält.  Die  letzteren  finden  sich 
teils  zerstreut  (im  Vorder-  und  Hinterhoin  und,  wie  neuerdings  nachgewiesen 
werden  konnte,  auch  in  der  Roländo  sehen  Substanz),  teils  zu  grösseren  Gruppen 
zusammengehäuft.  Die  zwei  Hauptgruppen  sind  im  Vorderhorn  ( motorische 
Zellen , Vorderhornganglienzellen)  und  im  medialen  Teile  des  Hinterhornes  gegen 
die  graue  Kommissur  hin  gelegen  (Clarke  sehe  Säulen,  Columnae  vesiculares). 
Als  Stützgerüste  für  die  Nerven elemente  dient  einesteils  das  aus  der  (binde- 
gewebigen) Pia  mater  in  die  weisse  Substanz  eindringende  und  auf  diese  be- 
schränkte Bindegewebe,  das  eine  Sonderung  der  Nervenfasern  der  weissen  Sub- 
stanz in  verschiedene  Bündel  zustande  bringt,  anderenteils  die  Neuroglia.  Die- 
selbe findet  sich  als  Kittsubstanz  zwischen  den  einzelnen  Nervenfasern  und 
zwischen  solchen  und  den  Ganglienzellen  und  enthält  sternförmig  verästelte, 
kernhaltige  Zellen  (die  G liazellen) ; eine  stärkere  Anhäufung  von  (hornartiger) 
Gliasubstanz  findet  sich  in  der  Umgebung  des  Zentralkanales,  am  spärlichsten 
werden  die  Gliafasern  in  der  Substantia  gelatinosa  Rolandi  angetroffen. 

Von  ausserordentlicher  Bedeutung  für  die  Physiologie,  wie  für  die  Pathologie 
ist  die  spezielle  Verlaufsweise  der  Nervenfasern  im  Rückenmark  und  das  ana- 
tomische Verhalten  der  Nervenzellen  und  ihrer  nervösen  Fortsätze,  worüber  vor 
allem  die  Untersuchungen  von  Golgi,  Ramon  y Cajal  und  Koelliker  an 
Embryonen  und  Neugeborenen  besseren  Aufschluss  gegeben  haben.  Die  wich- 
tigsten Resultate  derselben  sind  in  der  folgenden  Darstellung  niedergelegt,  in 
der  ich  mich  speziell  an  die  Angaben  meines  unvergesslichen  väterlichen  Freundes 
Albert  von  Koelliker  gehalten  habe. 

Nachdem  die  hinteren  ( sensiblen ) Wurzelfasern  leicht  aufsteigend  in  das 
Mark  eingetreten  sind,  ziehen  sie  gegen  den  Hinterstrang  und  die  aussen  an  der 
Subst.  gelatinosa  gegen  die  Seitenstränge  hin  gelegene  Randzone  der  Hinter- 
hörner (Koelliker)  ; sie  teilen  sich  nun  so,  dass  sie  sich  in  je  zwei  Fasern 
spalten,  von  welchen  die  eine  aufwärts,  die  andere  abwärts  strahlt.  Die  ab- 
steigenden Fasern  biegen  nach  kürzerem  oder  längerem  Verlauf  später  zweifels- 
ohne alle  in  die  graue  Substanz  ein;  von  den  auf  steig  enden  dagegen  biegt  zwar 
ein  kleiner  Teil  nach  kurzem  Verlauf  in  den  Hintersträngen  auch  in  die  graue 
Substanz  ab  („kurze  Bahnen“),  der  grösste  Teil  dagegen  steigt  in  den  Hinter- 
strängen zur  Medulla  oblongata  auf  (Fig.  23).  In  den  Hintersträngen  kommen 
sie  so  zu  liegen,  dass  die  unten  eingetretenen  Fasern  von  den  weiter  oben  ein- 
tretenden nach  innen  und  vorne  geschoben  werden,  die  aus  den  unteren  Teilen 
des  Körpers  stammenden  Fasern  also  in  den  oberen  Partien  des  Rückenmarkes, 
nicht  mehr  in  den  Burdach  sehen,  sondern  in  den  Goll  sehen  Strängen  liegen. 
Ausser  diesen  am  meisten  medial  eintretenden  Fasern  der  hinteren  Wurzel 
(Fig.  23,  1),  die,  wie  bemerkt,  in  den  Hintersträngen  direkt  aufsteigen,  ohne 
mit  Zellen  in  Verbindung  zu  treten,  zweigen  sich  andere  Fasern  ab,  die,  statt 
medialwärts  in  die  Burdach  sehen  Stränge,  laterahvärts  sich  wenden  (Fig.  23,  2), 
das  Hinterhorn,  ebenfalls  ohne  an  Zellen  heranzutreten,  durchqueren  und  im 
Seitenstrang  speziell  in  dessen  Grenzschicht  weiterziehen.  Alle  diese  sensiblen 
Strangfasern  geben  in  ihrem  longitudinalen  Verlauf  feine  Seitenäslchen,  „ Kol- 
lateralen “ (Ramon,  Koelliker)  ab,  die  quer  in  die  graue  Substanz  der  Hinter- 
hörner eintreten,  sich  in  letzterer  fein  verteilen  und  an  verschiedenen  Stellen 
der  grauen  Substanz:  im  Hinterhorn,  namentlich  auch  in  den  Clarke  sehen 
Säulen,  sowie  auch  im  Seiten-  und  Vorderhorn  derselben  Seite  (Reflexkollateralen 
der  sensiblen  Wurzeln,  Fig.  23  hrc)  frei  enden.  In  besonders  grosser  Zahl 
finden  sich  diese  Endigungen  und  Verästelungen  in  der  Grenzgegend  zwischen 
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Subst.  gelatinosa  und  spongiosa  und  in  den  Clarke  sehen  Säulen,  an  welchen 
beiden  Stellen  sie  einen  dichten  feinen  Faserfilz  bilden.  Die  longitudinalen 
Fasern  der  Vorder-  und  Seitenstränge  biegen  unter  rechten  Winkeln  in  die 
graue  Substanz  ein,  um  in  derselben  ihr  Ende  zu  finden.  Sie  repräsentieren 
teils  zentrifugal  leitende  Bahnen  (Pyramidenbaknen),  die  sich  in  der  grauen 
Substanz  weiter  verästeln,  teils  zentripetale  Fasermassen,  die  von  Zellen  der 
grauen  Substanz  entspringen  und  in  den  Vorderseitensträngen,  wie  in  den  Klein- 
hirnseitensträngen, nach  oben  ziehen.  Wie  die  sensiblen  Längsfasern,  scheinen 
auch  alle  Längsfasern  der  Seiten-  und  Vorderstränge  Kollateralen  nach  der 


Schema  des  Verlaufes  der  Strangfasern.  Kollateralen  und  Nervenfortsätze  im  Rückenmarks- 

querschnitte  nach  Koelliker. 

sg  Spinalganglion,  swf  sensible  Wurzelfaser,  mwf  motorische  Wurzelfaser,  psf  Pyramiden- 
seitenstrangfaser.  pvf  Pyramiden  vorderstrangfaser,  vhf  ventrales  Hinterstrangfeld,  sk  Schültze- 
sches  Komma,  v Ventralfeld,  gr  Grenzschicht,  sz  Strangzellen,  sc  sensible  Kollaterale  zu 
den  Strangzellen  (sz)  und  den  Clarke  sehen  Säulen  (er),  lirc  sensible  Kollaterale  aus  dem 
Hinterstrang  zu  den  Vorderhornzellen  (Reflexkollaterale).  sre  Seitenstrangreflexkollaterale. 
ksf  Kleinhirnseitenstrangfaser,  ksc  Kleinhirnseitenstrangkollaterale.  th  Teilung  der  hinteren 
Wurzelfasern  in  einen  aufsteigenden  und  einen  absteigenden  Ast,  die  den  Hintersträngen  sich 
anschliessen,  1.  direkt  in  den  Hinterstrang  eintretende  Fasern,  2.  direkt  in  die  Grenzschicht, 
des  Seitenstranges  ziehende  Fasern. 


grauen  Substanz  hin  abzugeben.  Die  Seitenstrangkollateralen  ziehen  teils  in 
die  Hintersäulen,  teils  in  die  Vorderhörner  zu  den  motorischen  Zellenhaufen, 
teils  kreuzen  sie  durch  die  Commissura  anterior  und  vielleicht  auch  durch  die 
Commissura  posterior  nach  der  entgegengesetzten  Seite  hinüber.  Die  Vorder- 
strangkollateralen  verlaufen  alle  rückwärts,  zum  Teil  kreuzen  sie  sich  in  der 
Commissura  alba,  zum  Teil  gehen  sie  direkt  gegen  das  Vorder-,  Seiten-  und 
Hinterhorn.  Wichtig  ist,  dass  die  Kollateralen  der  Strangfasern,  mögen  sie 
stammen,  woher  sie  wollen,  aber  ebenso  auch  die  in  die  graue  Substanz  um- 
biegenden Strangfasern  selbst,  alle  ein  und  dieselbe  Art  der  Endigung  zeigen. 
Nach  vielfacher  Verästelung,  wodurch  ein  netzartiges  Gewirr  von  feinsten  Nerven- 
fäserchen  entsteht,  laufen  die  Kollateralen  in  feine  „ Endbäumchen “ aus.  Die- 
selben bestehen  aus  zahlreichen  kurzen,  die  Nervenzellen  dicht  umspinnenden 
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Zweigehen.  Nach  Ramon  y Cajal  und  Koelliker  treten  die  Bäumchen  mit 
den  Zellen  nie  in  direkte  Verbindung , und  ebensowenig  finden  sich  irgendwo 
Anastomosen  zwischen  nebeneinander  liegenden  Kollateralen  oder  den  End- 
zweigen. 

Die  Nervenzellen  der  grauen  Substanz  stellen  nach  ihrem  anatomischen 
Verhalten  und  ihrer  physiologischen  Bedeutung  wesentlich  verschiedene  Gebilde 
dar.  Man  kann  unterscheiden: 

1.  Wurzelzellen,  d.  h.  Nervenzellen,  deren  Achsenzylinder f ortsätze  in 
Wurzeln  (und  zwar  teils  in  die  vorderen,  teils  in  die  hinteren  Wurzeln)  gehen : 
a)  die  in  die  vorderen  Wurzeln  tretenden  Neuriten  kommen  beinahe  immer  un- 
verästelt  direkt  aus  den  motorischen  Wurzelfasern,  diesen  den  Ursprung  gebend 
dadurch,  dass  sie  sich  als  Achsenzylinder  derselben  mit  einer  Markscheide  um- 
geben (Fig.  23  mwf);  b)  die  in  die  hinteren  Wurzeln  gehenden  (von  Zellen, 
die  mehr  im  dorsalen  Teil  des  Vorderhornes  gelegen  sind,  entspringenden)  Fort- 
sätze sind  wahrscheinlich  als  sympathische  Nervenfasern  anzusprechen  (Fig.  25  eff 
S.  108). 

2.  Eine  zweite  Art  von  Nervenzellen,  welche  die  Hauptmasse  der  Nerven- 
zellen der  grauen  Substanz  bilden,  sind  die  Ursprungszellen  von  Strangfasern, 
die  „Strangzellen“,  neuerdings  auch  „Bahnzellen“  genannt.  Es  sind  dies  Zellen, 
um  die  sich  Hinterwurzelfasern  verästeln  und  deren  Neuriten  in  die  weisse 
Substanz  übergehen  und  zu  Längsfasern  der  Stränge  werden  (Bahnen  zweiter 
Ordnung);  und  zwar  scheinen  speziell  Vorder-  und  Seitenstrangfasern  solche 
Ausgangszeilen  in  der  grauen  Substanz  zu  besitzen.  Zu  den  Bahnzellen  ge- 
hören die  meisten  Zellen  in  den  Hinterhörnern,  namentlich  auch  die  in  letzter 
Zeit  nachgewiesenen  Zellen  in  der  Subst.  gelatinosa  Rolandi  und  die  Zellen  der 
Clarke  sehen  Säulen. 

3.  Als  dritte  Art  von  Nervenzellen  werden  Zellen  angetroffen,  Assoziations- 
zellen, deren  nervöse  Fortsätze  in  die  Vorder-  und  Seitenstränge  übergehen  und 
sich  hier  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  teilen,  der  nach  kürzerem  oder 
längerem  Verlauf  wieder  in  das  Grau  zurückkehrt  und  an  andere  Ganglienzellen 
herantritt.  Solche  aus  dem  Grau  stammende  und  in  dasselbe  wieder  zurück- 
kehrende Fasern  werden  als  „ endogene “ Fasern  des  Rückenmarks  bezeichnet; 
sie  sind  geeignet,  verschiedene  Höhen  der  grauen  Substanz  untereinander  funk- 
tionell zu  verbinden.  Hierzu  rechnet  man  u.  a.  auch  die  Fasern,  welche  in  den 
Hintersträngen  das  sog.  Ventralfeld  der  Hinterstränge  bilden  (Fig.  23  v.). 

Die  „ Protoplasmafortsätze “ („Dendriten“)  aller  Nervenzellen  endlich  ver- 
ästeln sich  sehr  zahlreich  und  dringen  zum  Teil  sogar  in  die  weisse  Substanz 
ein.  Sie  geben  aber  keinen  Nervenfasern  den  Ursprung;  auch  anastomosieren 
sie  nicht  (Ramon,  Koelliker). 

Die  beiden  Kommissuren  bestehen  aus  verschiedenen,  aus  der  einen  in 
die  andere  Rückenmarkshälfte  überstrahlenden  Nervenfasern.  In  der  vorderen 
Kommissur  werden  angetroffen:  nervöse  Fortsätze  von  Strangzellen,  welche  in 
die  Längsfasern  der  Vorderseitenstränge  (der  entgegengesetzten  Seite)  sich  fort- 
setzen, ferner  sich  kreuzende  Kollateralen  der  Seiten-  und  Vorderstränge.  Die 
Commissura  posterior  besteht  sicher  aus  sich  kreuzenden  Kollateralen  der  sen- 
siblen Wurzelfasern,  vielleicht  auch  aus  sich  kreuzenden  Kollateralen  der  hinteren 
Seitenstränge  und  aus  Kreuzungen  der  nervösen  Fortsätze  von  Zellen  in  der 
Gegend  vom  Zentralkanal  und  der  Substantia  gelatinosa.  Ausserdem  kreuzen 
sich  wahrscheinlich  in  beiden  Kommissuren  Protoplasmafortsätze  der  anliegenden 
Vorder-  und  Hinterhornzellen  (Ramon  y Cajal). 

Aus  den  angeführten  anatomischen  Befunden  lassen  sich  im  Zu- 
sammenhalt mit  den  Resultaten  der  Erforschung  der  embryonalen  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Teile  des  Rückenmarks  und  auf  Grund  von 
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Durchschneidungsversuchen,  von  sekundären  Degenerationen  und  klini- 
schen Erfahrungen  gewisse  Schlüsse  über  die  Nervenleitungen  bei  den 
Bewegungen,  Empfindungen,  Reflexvorgängen  ziehen,  die  in  folgendem, 
namentlich  soweit  sie  für  die  Verwertung  in  der  Pathologie  von  Interesse 
sind,  kurz  besprochen  werden  sollen  (vgl.  S.  2). 

Wie  schon  früher  auseinandergesetzt  wurde,  finden  die  Erregungen 
und  Leitungen  auf  dem  Wege  der  Neurone  statt,  deren  jedes  einzelne 
aus  einer  Nervenzelle  mit  ihren  Dendriten,  dem  aus  der  Nervenzelle 
direkt  hervorgehenden  Nervenfortsatz  (Stammfortsatz,  Neurit,  Achsen- 
zylinder) und  der  Endaufsplitterung  desselben  (Endbäumchen)  besteht. 
Die  Erregung  findet  im  Neuron  in  der  Weise  statt,  dass  sie  von  der 
Zelle  nach  dem  Neurit  und  dem  Endbäumchen  hin  erfolgt  und  von 
diesem  auf  andere  Ganglienzellen  übergeht,  mit  denen  die  Fäserchen 
des  Endbäumchens  (ohne  direkt  in  sie  überzugehen)  durch  Vermittlung 
der  Dendriten  der  Ganglienzelle  in  innigem  Kontakt  stehen  (vgl.  Fig.  1, 
S.  4).  Die  Funktionsfähigkeit  des  Neurons  bezw.  Neuriten  hängt  von 
der  anatomischen  Intaktheit  der  betreffenden  Nervenzelle  ab,  so  dass 
bei  Läsionen  zunächst  der  mit  der  Nervenzelle  nicht  mehr  in  Zusam- 
menhang stehende  Teil  des  Neuriten  bis  in  die  Endbäumchen  degene- 
riert. Später  kann  auch  wegen  Wegfalles  der  gewohnten  funktionellen 
Erregung  und  ihrer  Zu-  oder  Ableitung  die  betreffende  Zelle  und  der 
mit  ihr  direkt  zusammenhängende  Teil  des  Neuriten  sekundärer  Ent- 
artung anheimfallen. 

Was  speziell  die  motorischen  Nervenbahnen  betrifft,  so  ist  deren 
Verlauf  schon  längst,  ganz  vorzugsweise  durch  die  Ausbreitung  der  bei 
gewissen  Herderkrankungen  des  Gehirns  sekundär  im  Rückenmark  ein- 
tretenden absteigenden  Degeneration  festgestellt  worden.  Man  findet  in 
solchen  Fällen  zwei  getrennte  Rückenmark strangpartien  degeneriert:  die 
eine  im  Vorderstrang  nächst  der  vorderen  Längsfissur  auf  derselben  Seite, 
auf  welcher  der  Herd  im  Gehirn  gelegen  ist,  die  andere,  ausgedehntere, 
im  entgegengesetzten  Seitenstrange  (vgl.  Fig.  23,  S.  103  u.  Fig.  31,  S.  143). 
Daraus  folgt,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  Fasern  dieser  motorischen 
Bahn  sich  vor  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  kreuzt,  und  zwar  geschieht 
dies  an  der  bekannten  Stelle  der  Decussatio  pyramidum  (Pyramiden- 
seitenstrangbahn); nur  ein  kleiner  Teil  der  Fasern  bleibt  ungekreuzt 
auf  derselben  Seite,  um  weiterhin  im  Rückenmark,  speziell  in  der 
vorderen  Kommissur,  nach  den  Vorderhörnern  der  entgegengesetzten 
Seite  hinüberzukreuzen  (Pyramidenvorderstrangbahn).  Der  Übertritt  der 
Fasern  der  Pyramiden vorderstrang-  und  -seitenstrangbahn  zu  den  Vorder- 
hörnern geschieht  dadurch,  dass  die  Strangfasern  und  ihre  Kollateralen 
sukzessive  in  die  graue  Substanz  umbiegen  und  mit  ihren  Endbäum- 
chen die  motorischen  Zellen  bezw.  deren  Dendriten  umspinnen.  Diese 
Zellen  geben  dann  den  Achsenzylindern  der  motorischen  Wurzelfasern 
den  Ursprung , die  ihrerseits  wieder  im  Muskel  in  Endbäumchen 
endigen.  Nehmen  wir  dazu , dass  die  Pyramidenvorder-  und  -seiten- 
strangbahnen vereint  weiter  hinauf  im  Grosshirn  verfolgt  werden  können, 
und  ihre  Fasern  aus  bestimmten  Nervenzellen  in  der  Hirnrinde  (Pyra- 
midenzellen) als  Achsenzylinder  entspringen,  so  ist  leicht  ersichtlich, 
dass  die  motorische  Hauptinnervationsbahn,  d.  h.  die  Pyramidenbahn 
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aus  zwei  Nerveneinheiten  (mit  Zelle,  Faser  und  Endbäumchen)  besteht, 
von  welchen  die  eine,  die  zentrale , in  der  Hirnrinde,  die  andere,  die 
periphere,  im  Rückenmark  ihren  Anfang  nimmt.  Wird  ein  motorisches 
Neuron  irgendwo  in  seiner  Kontinuität  unterbrochen,  so  tritt  eine  sekun- 
däre Degeneration  peripherwärts  von  der  Läsionsstelle  bis  zum  End- 
bäumchen ein.  Die  Degeneration  setzt  sich  also  auf  die  mit  dem  End- 
bäumchen in  Kontakt  stehende  Zelle  des  neuen  Neurons  nicht  fort, 
so  dass  dieses  in  allen  seinen  Teilen  anatomisch  intakt  bleibt.  Eine 
Weiterleitung  der  Nervenerregung  nach  der  Peripherie  hin  ist  aber  unter 
keinen  Umständen  möglich,  weil  die  Leitungsbahn  an  der  Läsionsstelle 
vollständig  unterbrochen  ist. 

Aus  diesen  anatomischen  Befunden  erklären  sich  gewisse,  vielfach 
zu  beobachtende,  wichtige  klinische  Tatsachen.  Bei  Unterbrechung  der 
Pyramidenbahn  (im  Pons,  Hirnschenkel  oder  Grosshirn)  oberhalb  der 
Kreuzung  erfolgt  Hemiplegie  auf  der  entgegengesetzten  Seite  und  ist  an 
den  gelähmten  Muskeln  eine  stärkere  Spannung  mit  Tendenz  zur  Kon- 
traktur zu  beobachten.  Anatomisch  entwickelt  sich  sekundäre  absteigende 
Degeneration  von  der  Läsionsstelle  aus  im  Verlaufe  der  betreffenden 
Partien  der  Vorderstränge  auf  derselben  und  der  Seitenstränge  der  ge- 
kreuzten Seite;  dagegen  degenerieren  die  peripheren  Nerven  nicht  und 
ebensowenig  atropliieren  die  zugehörigen  Muskeln.  Ebenso  tritt  in  Fällen, 
wo  das  Rückenmark  durchtrennt  oder  lädiert  ist,  selbstverständlich  von 
der  Läsionsstelle  aus  nach  unten  ebenfalls  eine  sekundäre  Degene- 
ration der  unterbrochenen  Strangfasern  im  Rückenmark  ein  bis  zu  der 
Stelle,  wo  sie,  in  die  graue  Substanz  umbiegend,  in  Endbäumchen 
sich  verästeln.  Aber  auch  in  diesem  Falle  fehlt  jede  Degeneration 
des  peripheren  Neurons,  d.  h.  in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln, 
trotzdem  sie  auf  Willensreize  nicht  reagieren.  Sobald  dagegen  die 
Vorderhornganglienzellen  mit  in  den  Bereich  der  Rückenmarkserkrankung 
fallen  oder  exklusiv  lädiert  sind,  tritt  schlaffe  Lähmung  der  betreffenden 
Muskeln  mit  Atrophie  derselben  ein  und  der  periphere  Nerv  degeneriert, 
ganz  wie  es  der  Fall  ist,  wenn  der  periphere  Nerv  selbst  in  seiner  Kon- 
tinuität unterbrochen  ist. 

Was  den  Zusammenhang  der  Vorderhornzellen  mit  den  motorischen 
Wurzelfasern  'und  dieser  mit  den  peripheren  Nervenstämmen  betrifft, 
so  ist  nach  neueren  Untersuchungen  nicht  mehr  anzunehmen,  dass  jede 
Wurzel  einen  bestimmten  peripheren  Nervenstamm  versorgt.  Vielmehr 
gelangt  zu  einem  Extremitätennerven  eine  Reihe  von  aus  verschiedenen 
Wurzeln  stammenden  Nervenfasern.  Ferner  ist  neuerdings  mindestens 
wahrscheinlich  geworden,  dass  synergisch  wirkende  Muskeln  (gleich- 
gültig, ob  sie  von  verschiedenen  peripheren  Nerven  versorgt  werden 
oder  nicht)  von  denselben  Wurzeln  innerviert  werden,  und  weiterhin, 
dass  auch  die  betreffenden  Wurzelfasern  aus  Ganglienzellen  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  die,  dem  Abgang  der  ersteren  entsprechend,  in 
Gruppen  („segmental“)  angeordnet  sind  und  eine  in  funktioneller  Be- 
ziehung mehr  oder  weniger  einheitliche  Zellenanhäufung  darstellen. 
Von  einzelnen  dieser  Zellengruppen  ist  bereits  bekannt,  welchen  Nerven 
(und  Muskeln)  sie  als  Ursprungskerne  dienen.  So  entstammen  den 
lateralen  Zellgruppen  im  Vorderhorn  des  Zervikalmarks  die  Nerven 
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für  die  Beuger,  den  mehr  medial  gelegenen  diejenigen  für  die  Strecker 
des  Arms  und  der  Hand.  Wir  haben  diesen  Verhältnissen  schon 
früher  bei  der  Erklärung  gewisser  auffallender  Lähmungsformen  Rech- 
nung getragen. 

Komplizierter  und  schwieriger  zu  bestimmen  ist  der  Verlauf  der 
sensiblen  Bahnen  im  Rückenmark.  Sicher  natürlich  ist,  dass  die  Leitung 
der  sensiblen  Reize  in  das  Mark  nach 
Passierung  der  Spinalganglien  durch 
die  hinteren  Wurzeln  erfolgt.  Die  sen- 
siblen Fasern  nehmen  aus  den  Zellen 
der  Spinalganglien  ihren  Ursprung 
und  zwar  so,  dass  die  aus  der  Spinal- 
ganglienzelle entspringende  Faser  nach 
zwei  Richtungen  auseinander  geht  — 
nämlich  nach  der  Peripherie  und  durch 
die  hinteren  Wurzelfasern  nach  dem 
Rückenmark.  Nach  anderer  Auffassung 
wäre  der  periphere  Teil  des  Neurons 
als  Dendrit,  der  zentrale  Teil,  d.  h. 
die  hintere  Wurzelfaser  als  Neurit  der 
Spinalganglienzelle  anzusehen.  Auf 
alle  Fälle  haben  Nervendurchschnei- 
dungen  peripherwärts  vom  Ganglion 
eine  sekundäre  Degeneration  der  peri- 
pheren sensiblen  Fasern  zur  Folge, 
während  die  hinteren  Wurzelfasern 
intakt  bleiben ; bei  Durchschneidungen 
der  letzteren  dagegen  bleiben  die  peri- 
pheren Nervenfasern,  weil  mit  ihren 
Ursprungszellen  noch  in  kontinuier- 
lichem Zusammenhang  befindlich,  nor- 
mal, die  Nervenfasern  der  hinteren 
Wurzeln  dagegen,  vom  Ganglion  ge- 
trennt, degenerieren  soweit,  bis  sie 
wieder  durch  Endbäumchen  mit  an- 
deren Nervenzellen  in  Kontakt  treten. 

Das  ist  aber  an  verschiedenen  Stellen 
des  Rückenmarks  der  Fall  (vgl.  Fig. 

23  u.  25);  ein  Teil  der  sensiblen  Fasern 
geht  in  die  graue  Substanz  und  tritt 
hier  (nach  Bildung  von  Endbäumchen)  mit  Strangzellen  in  Kontakt,  von 
welchen  aus  eine  zweite,  gekreuzt  durch  die  Vorderseitenstranggrund- 
bündel aufsteigende  Nerveneinheit  ihren  Anfang  nimmt;  ein  anderer 
Teil  der  sensiblen  Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln  gelangt  sofort 
nach  seinem  Eintritt  in  das  Rückenmark  in  die  Hinterstränge  (ohne  mit 
Zellen  in  Kontakt  zu  treten)  und  steigt  in  Gestalt  der  longitudinalen 
Hinterstrangfasern  in  den  Burdach  sehen  und  weiter  hinauf  in  den  Goll- 
schen  Strängen  nach  oben  zur  Medulla  oblongata.  Hier  treten  die  Längs- 
fasern mit  den  Kernen  des  zarten  und  Keil-Stranges  in  Kontakt,  von 
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welchen  aus  massenhaft  Fasern  in  die  Schleifenbahn  der  entgegenge- 
setzten Seite  hinüberkreuzen  („Schleifenkreuzung“,  über  der  Pyramiden- 
kreuzung gelegen),  um  hier  mit  den  erst  genannten,  bereits  im  Rücken- 
mark gekreuzten,  in  den  Grundbündeln  der  Vorderseitenstränge  auf- 
steigenden sensiblen  Fasern  zusammenzutreffen  (s.  Fig.  24)  und  vereint 
mit  diesen  zur  Schleife  des  Mittelhirnes,  d.  h.  zur  zentralen  Hauptgefühls- 
bahn weiterzuziehen.  Danach  ist  klar,  dass  bei  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  eine  sekundäre  aufsteigende  Degeneration  der  Hinter- 
stränge nach  oberr-  hin  (speziell  in  den  GoLLSchen  Strängen)  bis  zur 
Medulla  oblongata  zustande  kommt. 


Schema  der  Faserdegeneration  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  linkerseits. 

sg  Spinalganglion,  swf  sensible  Wurzelfasern,  sz  Strangzellen,  vhz  Vorderhornzellen;  von  einer 
solchen  abgehend  ein  zentrifugal  in  die  hintere  Wurzel  ziehender  (im  Rückenmark  nicht 
degenerierender)  Nervenzellenfortsatz  (eff),  sc  sensible  Kollaterale.  cv  Columnae  vesiculares 
(Clarke sehe  Säulen),  ksf  Kleinhirnseitenstrangfasern  aus  den  Clarke  sehen  Säulen  entspringend. 
ksc  Kleinhirnseitenstrangkollaterale. erhaltene, infolge  der  Läsion  degenerierte  Fasern. 

Das  geschilderte  Verhalten  trifft  jedenfalls  für  die  überwiegend  grosse 
Mehrzahl  der  Fasern  der  sensiblen  Rückenmarksbahnen  zu.  Soviel  ist  sicher, 
dass  bei  Durchschneidungen  an  der  peripheren  Seite  der  Spinalganglien  alle 
sensiblen  Fasern  des  peripheren  Nerven  entarten;  bei  Durchschneidungen  der 
hinteren  Wurzeln  an  der  dem  Rückenmark  zugekehrten  Seite  der  Ganglien  da- 
gegen fand  man  im  peripheren  Nerven  neben  den  (entsprechend  ihrem  erhaltenen 
Zusammenhang  mit  dem  Ganglion)  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  intakten 
sensiblen  Fasern  einige  wenige  entartet,  und  umgekehrt  aufwärts  in  der  hinteren 
Wurzel  neben  der  aufsteigenden  Degeneration  der  zentripetalen  Fasern  einzelne 
Fasern  intedit  (vgl.  Fig.  25  eff.).  Wenn  dieser  Befund  sich  weiterhin  als  sicher 
erweist,  so  muss  daraus  notwendig  gefolgert  werden,  dass  ein  kleinster  Teil  der 
in  den  hinteren  Wurzeln  verlaufenden  sensiblen  Nervenfasern  nicht  (wie  alle 
übrigen)  im  Spinalganglion,  sondern  weiter  zentralwärts  im  Rückenmark  seine 
Ursprungszellen  hat.  Mit  Wahrscheinlichkeit  dürfen  als  solche  nach  neueren 
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Beobachtungen  von  Ramön  y Cajal  und  v.  Lesthossek  gewisse  Vorderhorn- 
zellen betrachtet  werden ; die  aus  letzteren  entspringenden,  nach  rückwärts  ziehen- 
den und  durch  die  hinteren  Wurzeln  (ohne  mit  Spinalganglienzellen  in  Verbin- 
dung zu  treten)  zentrifugal  verlaufenden  Nervenfasern  dürfen  wohl  dem  Sym- 
pathicus  zugerechnet  (v.  Koellikek)  und  als  vasodilatatorische  Fasern  ange- 
sehen werden . 

Wichtig,  namentlich  in  pathologischer  Hinsicht,  ist  ferner  die  Verbindung  Kieinhirn- 
der  Columnae  vesiculares  mit  gewissen  Elementen  der  hinteren  Wurzeln.  In  strangbahn, 
den  Clarke  sehen  Säulen  enden  jedenfalls  zahlreiche  Kollateralen  der  Hinter- 
strangfasern (Ramön  und  Koelliker)  und  vielleicht  auch  einzelne  Nervenfasern 
der  hinteren  Wurzeln.  Von  den  Clarke  sehen  Säulen  aus  gehen  dann  weiter- 
hin, wie  Koelliker  schon  vor  langer  Zeit  nachgewiesen  hat,  Nervenfortsätze 
in  die  Seitenstränge,  speziell  in  die  peripher  im  Seitenstrang  gelegenen  Klein- 
Inrnseitenstrangbahnen,  in  welchen  die  Fasern  unter  Abgabe  von  Kollateralen 
(Kleinhirnseitenstrangkollaterale,  vielleicht  Reflexkollaterale , lese  Fig.  23)  zum 
Corpus  restiforme  aufsteigen  und  von  da  zum  Wurm  des  Cerebellums  ziehen 
(s.  Fig.  24,  S.  107).  Die  Bahn  leitet  zentripetal  und  entartet  aufsteigend, 
sobald  die  Kontinuität  des  Rückenmarkes  und  damit  der  Zusammenhang  der 
Kleinhirnseitenstranglängsfasern  mit  ihren  Ursprungszellen  in  der  CLARKEsche 
Säule  unterbrochen  ist.  Nach  dem,  was  wir  bis  jetzt  wissen,  spielen  die  in 
Rede  stehenden  Fasern  in  funktioneller  Beziehung  als  sensible  Leitungsbahn 
bei  der  Koordination  eine  Rolle;  denn  durch  den  Abgang  ihrer  Kollateralen 
nach  der  grauen  Substanz  (zu  Vorderhorn  zellen  ksc  Fig.  23,  S.  103)  ist  die 
Möglichkeit  gegeben,  dass  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  beim  Reflexmechanismus 
wirksam  sind.  Während  die  Fasern  des  dorsalen  Teils  der  Kleinhirnseitenstrang- 
bahn aus  den  Zellen  der  Clarke  sehen  Säule  ihren  Ursprung  nehmen,  ent- 
springen die  des  ventralen  Abschnittes  der  Kleinhirnseitenstrangbahn,  des 
Gowers sehen  Bündels  (s.  Fig.  22),  aus  anderen  Zellen  des  Rückenmarkgraus. 

Auch  der  Verlauf  dieses  Tractus  cerebellospinalis  ventralis  ist  ein  anderer. 

Nachdem  beide  Tractus  aneinanderliegend  bis  zur  Medulla  oblongata  aufgestiegen 
sind,  geht  der  dorsale  Abschnitt  in  das  Corpus  restiforme  über  und  steigt  zum 
Kleinhirn  auf,  während  der  ventrale  erst  viel  weiter  oben  (in  der  Gegend  der 
Einmündung  der  Bindearme)  teils  in  den  Wurm  des  Cerebellums  sich  einsenkt, 
teils  weiter  hinauf  durch  die  Vierhügelgegend  in  den  Thalamus  gelangen  soll. 

In  physiologischer  wie  pathologischer  Beziehung  von  höchster  Be- 
deutung  wäre  es,  wenn  wir  nicht  nur  den  Verlauf,  sondern  auch  die  sehiedenen 
funktionelle  Bedeutung  der  sensiblen  Faserleitungen  im  einseinen , speziell  findungs- 
den  Verlauf  der  Bahnen  für  einzelne  Empfindungsqualitäten  genau  kennen  qualltiten- 
würden;  dies  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall.  Nach  physiologischen 
und  klinischen  Erfahrungen  ist  zu  schliessen,  dass  die  Wärmegefühl-  und 
die  Schmersleitung  in  der  grauen  Substans  erfolgt  und  dass  hierbei  eine 
grössere  Zahl  von  Zellen  der  grauen  Substanz,  speziell  der  hinteren 
Partie  derselben  in  Aktion  kommt.  Die  Bahnen  für  die  Temperatur- 
empfindungen verlaufen,  wie  wir  annehmen  dürfen,  in  der  grauen  Sub- 
stanz durch  Vermittlung  von  Strangzellen  und  der  von  diesen  aus- 
gehenden, in  die  Seitenvorderstranggrundbündel  (vielleicht  auch  speziell 
in  die  GowERsschen  Bündel)  strahlenden  Fortsätze.  Den  Weg  durch 
die  Seitenvorderstranggrundbündel  nimmt  auch  ein  Teil  der  die  Tast- 
empfindung leitenden  Fasern,  während  für  einen  andern  Teil  derselben 
ein  direkter  Weg,  d.  h.  ohne  Passierung  von  Zellen  nach  der  Grenz- 
schicht des  gleichseitigen  Seitenstranges  (s.  Fig.  23,  2)  offen  steht.  Jeden- 
falls wissen  wir,  dass  die  Bahnen  für  die  Tastempfindungen  nicht,  wie 
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man  lange  Zeit  annahm,  in  den  Hintersträngen  zu  suchen  sind,  dass 
diese  letzteren  vielmehr  wesentlich  das  Areal  für  die  MusJcelgeßihlsfasern 
darstellen. 

Besonders  bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrank- 
heiten ist  das  Verhalten  der  Reflexe , weil  deren  Erhaltensein,  Vermin- 
derung oder  Steigerung  im  einzelnen  Falle  je  nach  dem  Sitze  der 
anatomischen  Veränderung  im  Rückenmark  ausserordentlich  wechselt. 
Um  dieses  differente  Verhalten  zu  verstehen,  ist  die  Kenntnis  des 
Reflexvorganges  und  des  Verlaufes  der  dabei  benutzten  Nervenbahnen 
erforderlich.  Im  allgemeinen  wird  hei  den  durch  das  Rückenmark  zu- 
stande kommenden  Reflexen  eine  sensible  Faser,  die  graue  nervenzellen- 
reiche Substanz  des  Rückenmarkes  und  eine  zentrifugale  motorische 
Faserbahn  erregt. 

Die  Auslösung  der  Reflexbewegung  setzt  unter  normalen  Verhältnissen  eine 
gewisse  Intensität  des  Reizes  voraus,  sowie  das  Verstreichen  einer  gewissen  Zeit 
für  die  Leitung  der  Erregung  in  der  sensiblen  und  motorischen  Faserbahn,  vor 
allem  aber  in  dem  Rückenmarksreflexbogen,  wo  die  Fortleitung  des  Reizes  unter 
allen  Umständen  10  mal  längere  Zeit  beansprucht,  als  in  der  zu-  und  ableitenden 
Faser.  Es  darf  daher  ein  gewisser  Widerstand  für  die  Reflexleitung  im  Rücken- 
mark angenommen  werden.  Dies  erscheint  auch  nach  der  neuesten  festgestellten 
anatomischen  Art  der  Verbindung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Fasern 
und  Zellen,  die  keine  unmittelbare  ist,  ohne  weiteres  begreiflich,  und  es  bleibt 
meines  Erachtens  auch  heute  noch  für  die  Erklärung  der  Entstehung  der  Reflex- 
erscheinungen nichts  übrig,  als  die  Hypothese  zu  machen,  dass  die  Bahnen,  auf 
welchen  die  sensiblen  Erregungen  zum  Gehirn  geleitet  werden,  und  diejenigen, 
welche  die  motorische  Erregung  vom  Gehirn  aus  zentrifugal  leiten , also  die  in 
der  Regel  beschrittenen  Bahnen  (trotz  der  in  sie  eingeschalteten  Zellen)  leichter 
leiten,  als  die  Reflexbahnen,  auf  welchen  der  Übergang  von  sensiblen  Fasern 
auf  (motorische)  Zellen  in  ungewohnter  Weise  stattfindet  und  damit  ein  gewisser 
Widerstand  sich  geltend  macht.  Fällt  die  gewohnte  Erregung  der  Vorderhoin- 
zellen  durch  das  Gehirn  dauernd  weg,  so  kann  nunmehr  ihre  Anregung  durch 
die  sensiblen  Reize  erleichtert  und  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  die  Folge  sein. 
Dies  ist  in  der  Tat  bei  Unterbrechung  der  Pyramidenbahn  durch  Krankheits- 
prozesse der  Fall.  Man  nimmt  bis  jetzt  gewöhnlich  an,  dass  dabei  eigene  vom 
Gehirn  ausgehende,  in  den  Vorderseitensträngen  zentrifugal  verlaufende  „Reflex- 
hemmungs  fasern “ leitungsunfähig  werden,  und  ihr  Wegfall  eine  Steigerung  des 
Reflexes  bewirke,  eine  Annahme,  die  zu  machen  nach  der  von  mir  aufgestellten 
Hypothese  nicht  nötig  ist. 

Das  Vorkommen  „gekreuzter  Reflexe “ ist  leicht  erklärbar  durch  die  In- 
anspruchnahme der  Ivollateralen , die  von  den  aus  Strangzellen  entspringenden, 
in  den  Vorderseitensträngen  der  entgegengesetzten  Seite  aufsteigenden  Strang- 
fasern abgehen  und  mit  motorischen  Zellen  in  Kontakt  treten  (vgl.  Fig.  23  src). 

Auch  auf  das  Zustandekommen  der  ausgebreiteten  Reflexe  (mittelst  der 
sog.  „ langen “ Reflexbögen)  ist  durch  die  neuen  anatomischen  Forschungen  etwas 
mehr  Licht  verbreitet  worden.  Wir  erinnern  daran,  dass  jede  sensible  Wurzel- 
faser sich  in  eine  obere  und  untere  Faser  spaltet  (vgl.  Fig.  23  u.  26  Stil)  und  von 
diesen  Fasern  aus,  wahrscheinlich  im  ganzen  Verlauf,  Kollateralen  in  die  graue 
Substanz  eintreten,  ferner,  dass  die  mit  den  sensiblen  Wurzelfasern  indirekt  zu- 
sammenhängenden, von  den  Strangzellen  entspringenden  und  in  die  Grundbündel 
der  Vorderseitenstränge  übertretenden  sensiblen  Strangfasern,  nachdem  sie  sich 
in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  geteilt  haben,  ebenfalls  in  ihrem  ganzen 
Verlauf  kollaterale  Seitenäste  abgeben,  die  zum  Teil  an  Vorderhornzellen  heran- 
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treten  (Fig.  23  src).  Weiterhin  ist  nachgewiesen,  dass  auch  die  von  den  Clarke- 
schen  Säulen  stammenden  Kleinhirnseitenstrangfasern  Ivollateralen  in  die  graue 
Substanz  speziell  zu  den  Yorderhörnern  entsenden  (vgl.  Fig.  23  ksc  S.  103)  und 
endlich  dass  allenthalben  Assoziationszellen  durch  endogene  Fasern  motorische 
Zellen  in  verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  miteinander  verbinden  und  so 
einen  sensiblen  Reiz  auf  motorische  Bahnen  in  weitem  Umfang  übertragen  können. 
Da  also  der  Verbreitung  eines  sensiblen  Reizes  auf  motorische  Zellen  im  Rücken- 
mark eine  grosse  Zahl  von  Wegen  zur 
Verfügung  steht,  so  ist  das  Zustande- 
kommen ausgebreiteter  Reflexe  sehr  leicht 
begreiflich. 

Wie  aus  dem  Voranstehenden  her- 
vorgeht, wird  durch  die  neueren  ana- 
tomischen Forschungen  die  Deutung  der 
Entstehung  der  Reflexe  wesentlich  er- 
leichtert, doch  sind  zwar  damit  allein  ein- 
zelne Details  des  Reflexvorganges  keines- 
wegs aufgeklärt.  Wie  schon  bemerkt,  sind 
wir  vorderhand  gezwungen  anzunehmen, 
dass  zum  Zustandekommen  der  Reflexe  ein 
gewisser  Leitungswiderstand  überwunden 
werden  muss.  Derselbe  wird,  wie  es  scheint, 
durch  gewisse  Gifte  (Bromkalium  u.  a.) 
erhöht,  während  andere,  vor  allem  Strych- 
nin, denselben  mehr  oder  weniger  weg- 
räumen, d.  h.  also  die  Reflexerregbarkeit 
bedeutend  steigern. 

Bekanntlich  bezeichnet  man  gewisse 
im  Rückenmark  gelegene  Zellenhaufen, 
die  mittelst  zu-  und  ableitender  Nerven- 
einflüsse, also  auf  reflektorischem  Wege, 
bestimmte  geordnete  Bewegungen  oder  Se- 
kretionen auszulösen  imstande  sind,  mit 
dem  Namen  der  „spinalen  Zentren 
Funktionsstörungen  derselben  kommen 
nicht  selten  je  nach  dem  Sitz  der  Rücken- 
marksaffektion bei  der  Diagnose  in  Betracht. 

Solche  Zentren  sind  das  im  unteren 
Zervikalmark  und  obersten  Brustmark  ge- 
legene, eine  Erweiterung  der  Pupille  be- 
wirkende Centrum  ciliospinale  (das  durch 
Beschattung  der  Netzhaut  erregt  wird  und 
dessen  motorische  Fasern  in  den  Halssympathikus  übergehen),  ferner  die  im 
Sakralmark  bezw.  Conus  terminalis  gelegenen  Zentren  für  die  Erektion  und 
Ejakulation  und  für  die  Harn-  und  Kotentleerung. 

Was  die  mit  der  Blasenfunktion  in  Beziehung  stehenden  Nerven- 
zentren  und  -Bahnen  betrifft,  so  wird  ziemlich  allgemein  angenommen, 
dass  sowohl  der  Detrusor,  als  auch  der  Sphincter  vesicae  mit  der  all- 
mählichen Füllung  der  Blase  reflektorisch  kontrahiert  werden.  Sobald 
die  Blasenfüllung  einen  stärkeren  Grad  erreicht,  kommt  das  Gefühl  der 
Blasenspannung  und  des  Urindranges  zum  Bewusstsein  und  kann  jetzt 
die  Sphinkterkontraktion  ivillkürlich  gesteigert  werden;  umgekehrt  kann 
die  reflektorische  Sphinkterkontraktion  (durch  eigene  Hemmungsfasern) 


Fig.  26. 

Schema  des  Verlaufes  der  Reflexbahnen, 
speziell  der  Reflexkollateralen,  nach 
Koellikek. 

scj  Spinalganglion,  swf  sensible  Wurzel- 
faser. mz  motorische  Vorderhornzelle,  mvif 
motorische  Wurzelfaser.  sz  Strangzelle. 
sc  sensible  Ivollateralen.  src Reflexkollaterale 
(sensible  Kollaterale  zu  den  Vorderhorn- 
zellenj.  sth  Teilung  der  sensiblen  Wurzel- 
faser  in  eine  obere  und  untere  Faser-. 
vsf  Vorderseitenstrangfaser. 
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willkürlich  aufgehoben  werden.  Es  müssen  also  neben  den  Reflexbahnen 
mit  dem  Akt  der  Urinentleerung  in  Beziehung  stehende,  zum  Gehirn 
gehende  und  vom  Gehirn  durch  das  Rückenmark  zentrifugal  verlaufende 
Bahnen  existieren.  Wo  diese  Bahnen  im  Rückenmark  zu  suchen  sind, 
ist  nicht  sicher  festgestellt;  wahrscheinlich  verlaufen  die  zentrifugalen 
in  den  Vordersträngen,  zum  Teil  auch  in  den  Seitensträngen.  Der  Ver- 
lauf der  betreffenden  zentripetalen  Bahnen  ist  vollends  nicht  näher  be- 
kannt; sie  sollen  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  bald  in  die 
Goll sehen  Stränge  übertreten. 

1.  Ist  die  Leitung  im  Rückenmark  (irgendwo  oberhalb  des  Sakral- 
markes) vollständig  unterbrochen , so  wird  die  Blasenfunktion  nur  noch 
von  dem  Reflexmechanismus,  nicht  mehr  zugleich  vom  Willen  beherrscht. 
Die  Folge  davon  ist:  Mangel  des  Harndrangs , aber  Jeein  Harnträufeln , 
und  unwillkürlicher  Harnabfluss  bei  massig  voller  Blase.  Die  Harnblase 
dehnt  sich  durch  den  sich  ansammelnden  Urin  so  lange  aus , bis  der 
Detrusor  das  Übergewicht  über  die  reflektorische  Sphinkterkontraktion 
gewinnt,  worauf,  wie  beim  kleinen  Kind,  eine  unwillkürliche  Entleerung 
der  Blase  erfolgt  [Incontinentia  urinae  intermittens). 

2.  Sind  zugleich  auch  die  Reflexzentren,  deren  Existenz  im  Rücken- 
mark übrigens  neuerdings  fraglich  geworden  ist,  zerstört  und  ihre  Funk- 
tion lahmgelegt,  so  ist  die  Folge  ausser  der  Aufhebung  des  Harndranges, 
Träufeln  des  Urins  bei  voller  Blase.  Dieselbe  füllt  sich  in  diesem  Falle, 
da  der  Detrusor  nicht  wirksam  ist,  ohne  dass  eine  Ausstossung  des 
Urins  eintreten  kann  ( Ischurie ).  Die  Harnverhaltung  dauert  so  lange 
an,  als  es  die  Elastizität  des  Blasenausganges  bezw.  der  Harnröhrenum- 
gebung ermöglicht.  Wenn  dann  die  hintere  Uretbralöffnung  mechanisch 
dilatiert  wird,  tritt  ein  Überlaufen  der  vollen  Blase  ein,  der  Harn  träufelt 
ab  ( Ischuria  paradoxä). 

Das  Bild  modifiziert  sich  etwas,  je  nachdem  im  einzelnen  Falle 
der  Detrusor  oder  Sphincter  mehr  von  der  Lähmung  betroffen  ist,  oder 
wenn  der  Kranke  bei  intakt  gebliebener  Bauchpresse  mittelst  dieser 
zwischenhinein  die  Entleerung  mässig  grosser  Harnmengen  erzwingen 
kann. 

Auch  die  Wärmeproduktion  wurde  als  vom  Rückenmark  beeinflusst  an- 
genommen, in  welcher  Weise  ist  noch  hypothetisch.  Jedenfalls  ist  der  grösste 
Teil  der  bei  Verletzungen  des  Rückenmarks  beim  Menschen  beobachteten  Tem- 
peratursteigerungen und  -erniedrigungen  auf  Änderungen  der  vasomotorischen 
Innervation  zu  beziehen,  welche  letztere  bei  der  Wärmeregulierung  die  Hauptrolle 
spielt  und  von  der  grauen  Substanz  bezw.  von  den  in  ihr  gelegenen  Gefäss- 
nervenzentren  beeinflusst  ist.  Das  vasomotorische  Hauptzentrum  liegt  in  der 
MO,  die  Zentren  des  Rückenmarks  bilden  wahrscheinlich  zwischen  den  Vorder- 
und  Hinterhörnern  (in  den  Seitenhörnern  und  hinteren  Teilen  der  Vorderhörner) 
gelegene  Kerngruppen,  von  denen  Fasern  jedenfalls  zum  grössten  Teil  in  den 
vorderen  Wurzeln,  nur  zum  kleinsten  Teil  in  den  hinteren  Wurzeln  das  Mark 
verlassen.  Sie  gelangen  durch  die  Rami  communicantes  in  den  N.  sympathicus; 
das  Gros  der  vasomotorischen  Nerven  sind  gefüssverengernde  (vasokonstriktorische), 
ein  kleiner  Teil,  vielleicht  die  in  den  hinteren  Wurzeln  austretenden,  vasodilata- 
torische  (s.  S.  109).  Auf  Lähmungszustände  der  Vasomotoren  sind  auch  die 
troplnschen  Störungen  in  der  Haut  zurückzuführen,  die  im  Verlaufe  von  Rücken- 
mark skrankheiten  vielfach  beobachtet  werden. 
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Einen  ähnlichen  Ursprung  und  Verlauf  haben  wohl  auch  die  Fasern  für 
die  verschiedenen  Sekretionen,  soweit  sie  vom  Rückenmark  abhängig  sind,  so 
die  Sekretionsfasern  für  die  Verdauungsdrüsen  und  vor  allem  auch  die  spinalen 
Schweissekretionsfasern,  d.  h.  die  spinalen  Schweisszentren  sind  ebenfalls  in 
jenem  intermediären  Abschnitt  der  grauen  Substanz  zwischen  Vorder-  und 
Hinterhorn  zu  suchen,  und  die  von  ihm  abgehenden  Schweissfasern  gehen  wie 
die  Vasomotoren  durch  die  vorderen  Wurzeln  zum  Sympathicus  und  durch 
diesen  in  die  peripheren  Nerven. 

Diagnostische  Vorbemerkungen. 

Versuchen  wir  an  der  Hand  der  im  vorangehenden  geschilderten  ^a„". 
Verlaufsrichtung  und  funktionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Faserbahnen  Diagnose, 
im  Rückenmark  unter  Vergleichung  dessen,  was  die  klinische  Erfahrung 
lehrt,  festzustellen,  welche  Kraniche itssymptome  mit  Veränderungen  in  be- 
stimmten Bezirken  des  IMclcenmarlcs  in  Zusammenhang  gebracht  tverden 
dürfen,  und  inwieweit  in  dieser  Beziehung  Lokalisationsdiagnosen  möglich 
sind.  Von  vornherein  sei  betont,  dass  es  sich  in  der  folgenden  Zu- 
sammenstellung nicht  um  absolut  feststehende  Sätze  handeln  kann, 
vielmehr  manches  weiterer  sorgfältiger,  klinischer  und  physiologischer 
Prüfung  bedarf  und  wahrscheinlich  in  verschiedener  Richtung  künftig- 
hin Rektifikationen  erfahren  wird. 

1.  Erkrankung  der  Pyramiden-  Vorderseitenstrangbahnen  des  Rücken-  Erkrankung 
marks , d.  h.  des  zentralen  motorischen  Neurons  darf  angenommen  werden,  Pyramiden- 
wenn  Lähmung  oder  Parese  der  Extremitäten  ohne  Atrophie  der  Muskulatur  seiten- 
besteht,  und  dabei  gleichzeitig  Neigung  zu  spastischer  Kontraktur  tmimfn. 
(„spastische  Lähmung“),  Steigerung  der  reflektorischen  Erregbarkeit , spe- 
ziell der  Sehnenreflexe,  und  normale  elektrische  Reaktion  der  Nerven  und 
Muskeln  nacbgewiesen  werden  kann.  Die  Sensibilität  ist  intakt. 

Erklärbar  ist  das  Zustandekommen  dieser  Symptome  leicht  aus  den  früher 
gemachten  Angaben  über  die  Punktion  der  die  Pyramiden  vorder-  und  -seiten- 
strangbahnen zusammensetzenden  Nervenfasern  und  über  das  leichtere  Zustande- 
kommen der  Reflexe  bei  Unterbrechung  der  zentralen  motorischen  Bahnen  (vgl. 

S.  110). 

2.  Erkrankung  der  Vorderhörner , d.  h.  des  Anfangsteiles  des  peripheren  ^^vorder5 
motorischen  Neurons,  macht  segmentäre  schlaffe  Lähmung  der  Ex  tremitäten  immer  und 

• • ^ ^ m vordoroii 

mit  Atrophie  der  Muskulatur , Zeichen  der  Entartungsreaktion ; die  Reflex-  wurzeln. 
erregbarkeit  ist,  sobald  der  Krankheitsprozess  eine  grössere  Ausdehnung 
hat,  ganz  aufgehoben.  Bei  Reizung  der  Vorderhörner  kann  die  stärkere 
Erregbarkeit  des  Reflexbogens  sich  im  Auftreten  von  fibrillären  Zuckungen 
aussprechen  (vgl.  S.  158).  Auch  vasomotorische  Störungen  treten  auf, 
stärker,  wenn  die  Erkrankung  der  Vorderhörner  weiter  zurück  gegen 
die  Seitenhörner  reicht  (S.  112).  Dagegen  bleibt  die  Sensibilität  voll- 
ständig intakt. 

3.  Erkrankung  der  vorderen  Nervenwurzeln  ruft  dieselben  Symptome  her- 
vor, wie  die  Erkrankung  der  Vorderhörner.  Prinzipielle  Differenzpunkte  zwischen 
beiden  Erkrankungen  bestellten  nicht. 

Kombinationen  von  Erkrankungen  des  zentralen  und  peripheren  motori- 
schen Neurons  kommen  vor,  speziell  im  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 

Die  klinischen  Symptome  sind  dann  in  solchen  Fällen : Paresen  und  Spasmen 
neben  Muskelatrophie  bei  Erhaltensein  der  Sensibilität. 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  8 
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derkhintkeren  4.  Erkrankung  der  hinteren  Nervenwurzeln  hat  zur  Folge:  Verlust  der 
Nerven-  Sensibilität  jeder  Qualität,  d.  h.  totale  Anästhesie  in  dem  der  betreffenden 
Hinter-  1 Wurzel  entsprechenden  Hautfeld,  „segmentäre"  streifenförmige  Anord- 
hoiner'  nung  der  anästhetischen  Zonen,  sensorische  Ataxie , Reflexaufhebung  bei 
erhaltener  Motilität,  auch  vasomotorische  Störungen  (s.  S.  109,  112). 

5.  Erkrankung  der  Hinterhörner  bedingt : Segmentäre  sensible  Läh- 
mung speziell  der  Temperatur-  und  Schmerzempfindung , während  für  die 
Tastempfindungen  auch  die  Hinterhörner  nicht  passierende  Nebenbahnen 
zur  Verfügung-stehen.  Aufhebung  der  Reflexe , deren  sensible  Bahnen 
durch  das  Hinterhorn  ziehen,  ebenso  eventuell  Ataxie  (CLARKESche  Säulen). 
Muskelgefühl  und  Motilität  intakt;  nur  können  bei  Reizungszuständen 
in  den  Hinterhörnern  gelegentlich  auch  Reizungen  der  Reflexkollateralen 
und  damit  Muskelzuckungen  erfolgen. 

dekrmnterS  6.  Erkrankung  der  Hinterstränge  macht,  vorausgesetzt,  dass  weder 
stränge,  die  graue  Substanz  noch  die  Wurzeln  mit  betroffen  sind,  in  der  Regel 
keine  wesentliche  Störung  des  Tastgefühls  (dessen  Hauptbahnen  jedenfalls 
durch  die  graue  Substanz  unter  Vermittlung  von  Strangzellen  in  die 
Vorderseitenstränge  hinüberkreuzen),  keine  Störung  der  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung , ausgenommen  den  Fall,  dass  die  Erkrankung  der 
Hinterstränge  sich  lateral  bis  zu  der  Stelle,  wo  die  Wurzelfasern  sich 
in  die  Hinterhörner  einsenken,  erstreckt.  Ausgesprochene  Störung  des 
Muskeltonus  und  Muskelgefühls,  sensorische  Ataxie  bei  vollständig  intakter 
Motilität.  Die  Reflexerregbarkeit  kann  vermindert  sein,  wenn  vom  Hinter- 
strang abgehende  Reflexkollateralen  in  grösserer  Zahl  mitergriffen  sind. 
Dabei  kann  das  Gefühl  des  Harndranges  fehlen  und  können  so  Störungen 
in  der  Harnabscheidung  eintreten. 

de^Vorder8  Dahingestellt  muss  vorderhand  bleiben,  ob  die  Erkrankung  der  Forder- 

seiten- und  Seitenstranggrundbündel  bestimmte  Erscheinungen  macht,  die  von  den  bis- 
grund-  her  angegebenen,  der  Erkrankung  bestimmter  Rückenmarksbezirke  zukommenden 
bündei.  Symptomen  diagnostisch  getrennt  werden  können.  Die  Bündel  sind  zweifelsohne 
Durchzugsgebiete  teils  für  die  sich  umbiegenden  motorischen  Pyramidenseiten- 
und  -vorderstrangbahnen  und  ihre  Kollateralen,  teils  für  Reflexkollateralen  der 
sensiblen  Strangzellenfortsätze,  ferner  sind  sie  für  die  letzteren  die  Aufstiegge- 
biete zur  Medulla  oblongata  und  auch  für  die  vom  Deiters  sehen  Kern  zentri  - 
fugal  nach  unten  ziehenden,  der  Koordination  dienenden  Faserbahnen  (s.  Kleinhirn). 
Es  könnten  daher  alle  möglichen  Symptome  bei  Erkrankung  der  Vorderseiten- 
stranggrundbündel sich  einstellen : (gekreuzte)  Anästhesien  und  zwar  Schmerz-, 
Temperatur-  und  Tastsinnstörungen,  Paresen,  Reflexstörungen.  Auch  Ataxie 
wäre  zu  erwarten,  weil  die  Seitenstranggrundbündel  Durchzugsgebiete  für  die 
Fortsätze  der  Clarke  sehen  Säulen  zu  den  Kleinhirnseitensträngen  darstellen 
und  in  dem  Vorderseitenstrang  das  Areal  für  die  vom  Deiters  sehen  Kern  in 
das  Rückenmark  herabziehenden  Fasern  zu  suchen  ist. 

EiLraniung  g.  Erkrankung  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  endlich  macht  speziell 
hirnseiten-  Koordinationsstörung en  (Gleichgewichtsstörungen)  und,  wie  ich  annehmen  möchte, 
bahnen  Störungen  im  Gebiet  der  Reflexe,  da  die  Kleinhirnseitenstrangfasern  Kollateralen 
in  die  graue  Substanz,  speziell  zu  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhörner 
abgeben.  Die  Motilität  als  solche  ist  dabei  in  keiner  Weise  gestört.  Über  die 
Folgen  der  Erkrankung  des  Gowers  sehen  Bündels  lässt  sich  nichts  Bestimmtes 
aussagen.  Wir  wissen  zwar,  dass  es  eine  gekreuzte  sensible  Leitungsbahn 
II.  Ordnung  repräsentiert;  doch  ist  deren  Bedeutung  vorderhand  zweifelhaft, 
d.  h.  es  ist  noch  nicht  festgestellt,  ob  die  Gowers  sehen  Bündel  wie  die  Klein- 
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hirnseitenstränge  koordinatorischen  Funktionen  dienen,  oder  ob  sie  speziell  die 
Schmerz-  und  Temperaturempfindungen  (vgl.  S.  109)  zum  Thalamus  und  Gross- 
hirn leiten. 

In  einer  Anzahl  von  Rückenmarksleiden  hat  der  Diagnostiker 
weniger  zu  entscheiden,  welche  einzelnen  Faserbahuen  und  Ganglien- 
zellengruppen im  Rückenmark  erkrankt  sind , als  in  welcher  Höhe  das 
Rückenmark  in  dem  betreffenden  Falle  er- 
krankt ist.  Es  ist  daher  noch  zu  erörtern, 
welche  Funktion  den  einzelnen  Rücken- 
markssegmenten und  den  aus  ihnen  ent- 
springenden Nerven  zukommt.  Zur  Orien- 
tierung soll  eine  Übersicht  über  die  bis  jetzt 
in  dieser  Hinsicht  erhobenen  Befunde,  die 
wir  vor  allem  Starr  verdanken,  gegeben 
werden : 

2 — 3 Zervikalsegment : motorische  Fasern  für  den 
Sternocleidomastoideus.,  Trapezius,  Nacken- 
muskeln, Diaphragma;  sensible  Fasern  für 
Nacken-  und  Hinterkopf. 

4 Zervikalsg.:  motorische  Fasern  für  das  Dia- 

phragma, den  Supra-  und  Infraspinatus, 

Deltoides,  Biceps  und  Coracobrachialis , 

Rhomboideus  und  Supinator  longus;  sen- 
sible Fasern  für  den  Nacken,  die  obere 
Schultergegend  und  die  Aussenseite  des 
Armes. 

5 Zervikalsg.:  motorische  Fasern  für  den  Del- 

toides, Bizeps  und  Korakobrachialis,  die 
Supinatoren,  Serratus  magnus,  Rhomboideus 
und  den  Brachialis  antic. ; sensible  Fasern 
für  die  Rückenseite  der  Schulter  und  die 
äussere  und  Rückseite  des  Oberarmes.  Seh- 
nenreflexe der  entsprechenden  Muskeln. 

6 Zervikalsg .:  motorische  Fasern  für  Biceps, 

Brachialis  antic.,  Pectoralis,  Serratus  magnus, 

Pronatoren,  Triceps,  Estensoren  der  Hand 
und  Finger;  sensible  Fasern  für  die  äussere 
Seite  des  Vorderarmes  und  den  Rücken  der 
Hand.  Reflexe:  Sehnenreflexe  der  Exten- 
soren des  Ober-  und  Unterarmes.  Schema  der  radikulären  Innervation 

~ n •!  , , ■ 7 -n  der  Haut  (nach  Edinger). 

7 Zervikalsg. : motorische  f1  asern  für  den  Inceps, 

die  Extensoren  der  Hand  und  Finger, 

Flexoren  und  Pronatoren  der  Hand,  Latissimus  dorsi,  Teres  major;  sensible 
Fasern  für  das  Radialis-  und  Medianusgebiet  der  Hand.  Reflex:  Schlag 
auf  die  Vola  manus  macht  Schliessen  der  Finger. 

8 Zervikalsg.:  motorische  Fasern  für  die  Flexoren  der  Hand  und  Finger;  sen- 

sible Fasern  für  das  Medianus-  und  Ulnarisgebiet  der  Hand.  Reflex: 
Pupillarreflex. 

1 Dorsalsg.:  motorische  Fasern  für  die  Interossei  und  die  kleinen  Handmuskeln 
(speziell  Daumen-  und  Kleinfingerballen) ; sensible  Fasern  für  das  Medianus- 
und  Ulnarisgebiet.  Reflex:  Pupillarreflex  (8  Zervik.  u.  1.  Dors.) 
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2 — 12  Dorsalsg.:  motorische  Fasern  für  die  Interkostalmuskeln,  die  Muskeln 
des  Rückens  und  Bauches;  sensible  Fasern  für  die  Haut  der  Brust,  des 
Rückens  und  des  Bauches.  Reflex : Abdominalreflexe  (untere  Dorsalnerven). 

1 Lumbalsegment:  motorische  Fasern  für  die  unteren  Bauchmuskeln  und  für 

den  Quadratus  lnmborum:  sensible  Fasern  für  den  obersten  Teil  der  äusseren 
Seite  der  Hüfte  und  die  untere  Hälfte  des  Abdomens.  Reflexe : Kremaster- 
reflex (1 — 3 Lumbalis). 

2 Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  den  Ileopsoas  und  Cremaster;  sensible 

Fasern  für  Hoden  und  Samenstrang,  die  äussere  Seite  der  Hüfte  und  den 
Mons  veneris.  Reflex:  Patellarsehnenreflex  (2 — 4 Lumbalis.) 

3 Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  den  Sartorius,  Pectineus  und  die  Adduk- 

toren des  Oberschenkels;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite 
der  Hüfte  und  die  Vorderseite  des  Oberschenkels. 

4 Lumbalsg . : motorische  Fasern  für  den  Quadriceps  femoris,  Gracilis  und  Obtu- 

ratorius;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite  des  Oberschenkels, 
zum  Teil  auch  für  die  Innenseite  des  Unterschenkels  bis  zum  inneren 
Fussrand. 

5 Lumbalsg . : motorische  Fasern  für  die  Glutaei  med.  und  minim.,  Biceps 

femoris  und  semitendinosus  und  -membranosus ; sensible  Fasern  hauptsäch- 
lich für  die  Aussenseite  des  Unterschenkels  und  Fusses.  Reflexe:  Glutäal- 
reflexe  (4 — 5 Lumbal.). 

1 Sakralsegment : motorische  Fasern  für  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  und 

den  Glutaeus  maximus;  sensible  Fasern  für  die  Hinterseite  des  Ober-  und 
Unterschenkels  und  die  äussere  Seite  der  Fussohle.  Reflex:  Achillessehnen- 
reflex (5  Lumbalis  und  1 Sacralis). 

2 Sakralsg.:  motorische  Fasern  für  die  Wadenmuskeln,  den  Gastrocnemius 

und  Soleus,  Tibialis  anticus  und  für  die  Peronealmuskulatur ; sensible 
Fasern  für  die  Aussenseite  des  Unterschenkels  und  Fusses,  auch  für  Blase 
und  Mastdarm.  Reflexe:  Plantarreflex  (1  u.  2 Sacralis),  Zentrum  der 
Erektion. 

3 Sakralsg. : motorische  Fasern  für  den  Ischio-  und  Bulbocavernosus ; sensible 

Fasern  für  den  Penis,  die  mittleren  Partien  des  Skrotums  und  die  Urethral- 
schleimhaut. Reflexe:  Ejakulationszentrum,  Achillessehnenreflex  (3  bis 
5 Sacral.) 

4 Sakralsg.:  motorische  Fasern  bezAv.  Reflex  des  Detrusor  vesicae;  sensible 

Fasern  für  die  Haut  am  Perineum  und  über  dem  Kreuzbein.  Reflexe: 
Blasen-  und  Rektalzentrum  (4  u.  5 Sacralis). 

5 Sakral-  und  Kolczygealsegment:  motorische  Fasern  für  den  Sphincter  ani 

externus  und  Levator  ani;  sensible  Fasern  für  die  Haut  über  dem  Steiss- 
bein  und  After. 

Die  Auslösungsorte  der  wichtigsten  Reflexe  sind  durch  das  Schema  auf 
S.  117  (Fig.  28)  veranschaulicht. 

Aus  der  voranstehenden  Zusammenstellung  ergibt  sich,  dass  die 
einzelnen  Innervationsareale  sich  nicht  mit  denjenigen  der  peripheren 
Nerven  decken.  Jeder  Wurzel  entspricht  ein  bestimmtes  peripheres 
Hautinnervationsfeld,  das  bei  Durchschneidung  der  betreffenden  Wurzel 
anästhetisch  wird,  während  die  Durchschneidung  eines  peripheren  Nerven 
eventuell  Anästhesie  in  verschiedenen  peripheren  Wurzelgebieten  zur 
Folge  hat  (weil  der  einzelne  Nerv  durch  Faseraustausch  in  den  in  der 
Nähe  der  austretenden  Wurzeln  gelegenen  Plexus  aus  verschiedenen 
Wurzeln  stammende  Fasern  bezieht). 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 
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Besonders  sei  hervorgehoben,  dass,  während  die  einzelnen  Segment- 
bezirke  am  Rumpf  gürtelförmig  angeordnet  sind,  die  segmentalen  an- 


I Dilatation  der 
I Pupille. 


j Bauc.hreflexe  ? 

I 

I Eauclireflexe. 

i 

I 

| Kremaster- 
reflex. 

V Glutlialreflex. 

! Plantarreflex. 


\ Blasen-  und 
/ Rektalzentren. 


Schema  des  Auslösungsorts  der  wichtigsten 
Reflexe. 

ästhetischen  Gebiete  an  den  Extremitäten  der 
Längsachse  parallel  d.  h.  streifenförmig  ver- 
laufen — im  Gegensatz  zu  den  felderförmig,  meist 
ovalen  Anästhesiebezirken  bei  Erkrankung  der 
sensiblen  peripheren  Nervenstämme  (vgl.  Fig.  3, 

S.  19  und  Fig.  27  S.  115).  Die  Innervation  jedes 
Hautbezirks  entspricht  gewöhnlich  2 — 3 zusam- 
mengehörigen Segmenten. 

Die  motorische  Innervation  der  Wurzeln 
geschieht  wahrscheinlich  so,  dass  diejenigen 
Fasern  in  einer  Nervenwurzel  zusammen  aus- 
treten, welche  für  synergisch  arbeitende  Muskeln 
bestimmt  sind  (gleichgültig,  ob  dieselben  von 
verschiedenen  peripheren  Nerven  versorgt  werden 
oder  nicht),  und  dass  diesen  Fasern  auch  be- 
stimmte räumlich  zusammengehörige  Ganglien- 
zellengruppen entsprechen  (vgl.  S.  106). 

Soll  im  einzelnen  Falle  die  Höhe  festgestellt 
werden,  in  welcher  das  lädierte  Rückenmarkseg- 
ment zu  suchen  ist,  so  hat  man  hauptsächlich  auf 
die  obere  Grenze  des  anästhetischen  Hautareals  zu 

achten  und  daraus  auf  das  erkrankte  Rückenmarksegment  zu  schliessen. 
Man  berücksichtige  hierbei  aber  wohl,  dass  das  letztere  wegen  der  tieferen 
Austrittsstelle  der  betreffenden  Rückenmarksnervenwurzel  aus  dem 


Lage  der  einzelnen  Rücken- 
marksegmente zur  Wirbel- 
säule nach  Gowers. 


Symptome. 
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Wirbelkanal  etwas  höher  als  diese  liegt.  Beispielsweise  entspricht  also 
der  ersten  Dorsal  wurzel  das  7.  Zervikalsegment,  und  je  weiter  unten  die 
in  Frage  kommende  Rückenmarkswurzel  liegt,  um  so  höher  hinauf  hat 
man  das  voraussichtlich  erkrankte  Segment  zu  verlegen  etc. 


Krankheiten  der  Riickenmarkshäute. 

Meningitis  spinalis  acuta. 

Die  Diagnose  der  akuten  Spinalmeningitis  bietet  im  allgemeinen 
keine  grossen  Schwierigkeiten.  Da  die  Pia  mater  mit  Gefässen  reich 
versehen  ist,  so  ist  es  begreiflich,  dass  durch  die  dem  Gefässverlauf 
folgende  entzündliche  Exsudation  das  Piagewebe  anschwillt  und  nament- 
lich im  Subaraehnoidealraum  bezw.  Subduralraum  sich  grössere  Mengen 
von  Exsudat  ansammeln.  Dadurch  werden  sowohl  die  zahlreichen  Ner- 
ven der  Pia  selbst,  als  die  Nervenwurzeln,  welche  die  Rückenmarks- 
häute durchbrechen,  vielfach  gedrückt  und  gereizt.  Auch  können  die 
austretenden  Wurzeln  entzündlich  infiltriert  werden,  und  ebenso  kann 
durch  Vermittelung  der  in  das  Rückenmark  eindringenden  Piafortsätze 
die  Substanz  des  Rückenmarks  meist  in  Form  einer  Randmyelitis  an 
der  Entzündung  teilnehmen. 

Nach  dem  Gesagten  ist  ohne  weiteres  verständlich,  dass  fixe 
Schmerzen  entlang  der  Wirbelsäule  und  Schmerzen,  die  auf  den  Rumpf 
(oft  reif  artig)  und  in  die  Extremitäten  ausstrahlen,  ein  Hauptsymptom  der 
Spinalmeningitis  darstellen.  Diese  Schmerzen  werden  durch  Druck  auf 
die  Wirbelsäule  etwas  stärker,  besonders  heftig  aber  bei  Bewegungen 
der  Wirbelsäule  nach  vorne  oder  nach  der  Seite,  indem  dadurch  zu 
stärkerer  Irritation  der  entzündeten  Teile  Veranlassung  gegeben  wird. 
Zugleich  besteht  sehr  gewöhnlich  Hyperästhesie  der  Haut  und  Muskeln ; 
Druck  auf  die  Haut  und  Faltung  derselben  oder  leichtes  Quetschen  der 
Muskeln  ruft  heftige  Schmerzen  hervor.  Der  Kranke  hält  die  Wirbel- 
säule steif  und  vermeidet  jede  Lokomotion  derselben;  zum  Teil  ist  diese 
Steifheit  bedingt  durch  Muskelspasmen , die  teils  durch  direkte  Reizung 
der  vorderen  Wurzeln,  teils  auf  reflektorischem  Wege  erzeugt  werden 
und  speziell  an  den  Halsmuskeln  als  Genickstarre , an  den  Rücken- 
streckern als  Opisthotonus,  an  den  Bauchmuskeln,  als  kahnförmige  Ein- 
ziehung des  Unterleibes,  auch  im  Auftreten  des  sog.  KERNicschen  Sym- 
ptoms (spastische  Kontraktion  der  Kniebeuger  und  damit  Unfähigkeit  die 
Unterschenkel  zu  strecken,  besonders  im  Sitzen  bei  gebeugter  Haltung 
der  Oberschenkel)  sich  kundgeben.  Weniger  häufig  finden  sich  im  Ge- 
folge der  Spinalmeningitis  Muskelzuckungen.  Auch  die  Reflexerregbarkeit 
kann  anfangs  erhöht  sein;  später  sind  die  Haut-  und  Sehnenreflexe 
reduziert  oder  aufgehoben,  ebenso  wie  die  Reizerscheinungen  überhaupt 
in  dem  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  Lähmungszuständen  Platz  machen, 
d.  h.  Anästhesien  und  Paralysen,  indem  der  Druck  auf  die  Wurzel- 
fasern so  stark  und  anhaltend  werden  kann,  dass  Funktionsunfähigkeit 
der  letzteren  resultiert.  Inwieweit  daran  im  einzelnen  Falle  eine  Ein- 
wirkung oder  ein  Weitergreifen  des  Entzündungsprozesses  von  der  Pia 
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auf  die  Rückenmarkssubstanz  selbst  mit  Schuld  trägt,  lässt  sich  im  ein- 
zelnen Falle  nicht  entscheiden. 

Das  mit  der  akuten  Spinalmeningitis  verbundene  Fieber  zeigt 
keinen  charakteristischen  Verlauf;  es  kann  mit  einem  Schüttelfröste 
beginnen  und  mit  präagonalen  exzessiven  Temperaturerhöhungen  ab- 
schliessen. 

Neben  den  mehr  ständigen  Symptomen : der  Rückensteifigkeit  und  -schmerz- 
haftigkeit,  der  Steigerung  der  Schmerzen  durch  aktive  und  passive  Bewegungen 
der  Wirbelsäule,  der  exzentrischen  Hyperästhesie,  den  klonischen  und  nament- 
lich tonischen  Muskelkrämpfen,  den  im  weiteren  Verlauf  eintretenden  An- 
ästhesien und  motorischen  Lähmungen  mit  Aufhebung  der  Reflexe  finden  sich 
je  nach  der  Konzentration  der  Entzündung  auf  gewisse  Partien  des  Rückenmarkes 
und  seiner  Häute  (auf  den  Zervikal-,  Dorsal-  oder  Lumbala’oschnitt)  wechselnde, 
für  die  Spezialdiagnose  wichtige  Erscheinungen.  Als  solche  sind  anzuführen  die 
Störungen  in  der  Kot-  und  Harnabscheidung,  wobei  im  allgemeinen  anfangs 
die  Retention  (vielleicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  Sphinkterkrampf  be- 
dingt), später  die  Inkontinenz  vorherrscht.  Auch  Polyurie  und  Glykosurie  können 
im  Verlaufe  der  Spinalmeningitis  auftreten,  ebenso  Albuminurie,  Alteration  der 
Nierensekretion,  die  auf  die  Beteiligung  des  Marks  am  Entzündungsprozess  oder 
auf  Störungen  der  betreffenden  peripheren  Innervationsbahnen  zurückgeführt 
werden  müssen.  Ferner  zeigt  die  Haut  ausser  der  erwähnten  Hyperästhesie  oft 
auch  Veränderungen  vasomotorischer  Natur:  auffallendes  Erblassen,  lebhafte 
Rötung,  besonders  beim  Streichen  derselben,  seltener  Exantheme.  Auch  Störungen 
der  Respiration  (Inspirationserschwerung  durch  Krampf  der  Atmungsmuskulatur, 
Cheyne-Stokes sches  Phänomen)  und  der  Herztätigkeit  (Alteration  der  Puls- 
frequenz), ferner  Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille  können  sich  geltend 
machen,  speziell  dann,  wenn  die  Meningitis  gegen  die  Medulla  oblongata  sich 
herauferstreckt , und  das  Centrum  ciliospinale  und  die  weiter  oben  gelegenen 
Zentren  der  Atmung  und  der  Herzhemmungsnerven  oder  die  damit  in  Verbindung 
stehenden  Nerven  mit  affiziert  werden.  Verbreitet  sich  die  Entzündung  auf  die 
Hirnhäute,  so  schliessen  sich  die  Symptome  der  Zerebralmeningitis  an : Kopf- 
schmerz, Erbrechen,  Schwindel,  Delirien,  Coma,  Reizungs-  und  Lähmungserschei- 
nungen im  Bereiche  der  Hirnnerven  usw. 

Aus  dein  Angeführten  erhellt,  dass  die  Erscheinungen  der  Spinal- der 
meningitis  je  "nach  dem  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  Entzündung 
wechseln  müssen. 

Für  die  Beteiligung  des  Lnmbodorsalteiles  der  Pia  sprechen : auf 
den  Rücken  konzentrierte  fixe,  auf  den  Rumpf  und  die  unteren  Extremi- 
täten ausstrahlende  Schmerzen,  ferner  Beschränkung  der  Spasmen  und 
Lähmungen  usw.  auf  die  genannten  Teile,  ausgesprochene  Störungen 
der  Blasenfunktion,  Atmungsbeschwerden  durch  Krampf-  und  Läh- 
mungszustände im  Bereiche  der  Atmungsmuskulatur. 

Letztere  sind  besonders  stark  ausgesprochen,  wenn  der  Zervikal- 
teil  der  Pia  Sitz  der  Entzündung  ist.  Dabei  besteht  Nackenstarre,  ver- 
breitete ausstrahlende  Schmerzen  und  Hyperästhesien,  Spasmen  usw. 
speziell  in  den  oberen  Extremitäten  und  Pupillenalteration.  Schling- 
beschwerden, exzessive  Pulsverlangsamung  oder  -beschleunigung,  Cheyne- 
STOKEs’sches  Phänomen,  Erbrechen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Menin- 
gitis bis  in  die  Gegend  der  Medulla  oblongata  hinaufreicht. 

Trotz  der  aufgezählten,  einigermassen  pathognostischen  Symptome 
der  Spinalmeningitis  möchte  ich  doch  für  die  Diagnose  derselben  als 
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Regel  aufstellen,  eine  Spinalmeningitis  nie  sicher  zu  diagnostizieren,  ivenn 
nicht  eine  der  anerkannt  dazu  führenden  Ursachen  im  einzelnen  Falle  als 
der  Meningitis  zugrunde  liegend  nachgeiviesen  iverden  kann.  Bei  Befolgung 
dieser  Regel  ist  man  nach  meiner  Erfahrung  entschieden  besser  vor 
falschen  Diagnosen  geschützt.  Wir  müssen  deswegen  noch  auf  die  H tiologie 
der  akuten  Spinalmeningitis  kurz  eingehen. 

Zunächst  ist  darauf  zu  achten,  ob  eine  auf  Entzündungsprozesse  deutende 
Veränderung  an  der  Wirbelsäule  oder  in  der  Umgebung  derselben  nachzu- 
weisen ist.  Speziell  ist  auf  eitrige  Pleuritis,  Caries  der  Wirbel,  suppurative 
Entzündung  des  Beckenzellengewebs  (in  jiuerperio)  und  tiefgreifenden  Decubitus 
zu  achten.  In  den  letztgenannten  Fällen  bildet  sich  per  contiguitatem  eine 
(eitrige)  Entzündung  der  Dura  mater  (Pachymeningitis  oder  beim  Ergriffensein 
speziell  der  Aussenfläche  der  Dura  mater  Peripachymeningitis)  aus.  Besonders 
scheint  auch  die  otitische  Meningitis  sich  mit  einer  gewissen  Vorliebe  nach  der 
Meninx  spinalis  zu  verbreiten.  Auch  in  umgekehrter  Richtung  von  innen  nach 
aussen  kann  eine  akute  Meningitis  sich  entwickeln,  d.  h.  der  Entzündungsprozess 
bei  Myelitis  sekundär  die  Pia  spinalis  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

In  zweiter  Linie  ist  zu  überlegen,  ob  nicht  die  Existenz  einer  allgemeinen 
Infektion,  die  sich  auf  die  Meninx  spinalis  lokalisiert  hat,  wahrscheinlich  ist. 
Auf  diese  Weise  können  croupöse  Pneumonien , akuter  Gelenkrheumatismus, 
Typhoid,  die  akuten  Exantheme,  vor  allem  aber  Septikopyämie  Veranlassung 
zur  Spinalmeningitis  werden.  Auch  das  Virus  der  Zerebrospinalmeningitis  scheint 
ausnahmsweise  die  Pia  spinalis  ausschliesslich  befallen  zu  können,  wie  mich  un- 
längst Fälle  von  Spinalmeningitis,  welche  im  Anschluss  an  eine  Epidemie  von 
Zerebrospinalmeningitis  in  gehäufter  Zahl  auftraten,  lehrten.  Wie  zu  (Hirn-  und) 
Rückenmarksabszessen  können  putride  Bronchitis,  Lungengangräu  und  Bronchi- 
ektasie  auch  zu  eitriger  Spinalmeningitis  Veranlassung  geben.  Alle  diese  In- 
fektionsmeningitiden sind  aber  selten  gegenüber  der  auf  dem  Boden  der  Tuber- 
kulose entstehenden  Spinalmeningitis.  Dieselbe  ist  auch  hier,  wie  bei  der  epi- 
demischen Zerebrospinalmeningitis,  fast  immer  nur  Teilerscheinung  einer  allge- 
meinen Meningitis,  bei  der  in  der  Regel  die  Basilarmeningitis  so  vorherrscht, 
dass  die  gleichzeitige  Spinalmeningitis  meist  nicht  beachtet  oder  ganz  übersehen 
wird.  In  einzelnen  dieser  Fälle  handelt  es  sich  nach  meiner  Erfahrung  um  eine 
von  einem  ursprünglich  bestehenden  tuberkulösen  Herd  in  der  Lunge  in  con- 
tinuo  fortschreitende  Propagation  des  Giftes  durch  Pleura  un<t  Zwisclienwirbel- 
löcher  auf  die  Rückenmarkshäute  und  von  da  aufwärts  zur  Basis  cerebri.  In 
anderen  Fällen  mag  das  umgekehrte  Verhalten,  eine  deszendierend  verlaufende 
Meningitis,  vorliegen,  indem  die  Entzündungsprodukte  der  ursprünglich  infektiös 
entzündeten  Pia  des  Gehirnes  sich  mechanisch  nach  unten  senken  und  sekundär 
eine  Spinalmeningitis  anregen.  In  wieder  anderen  Fällen  endlich  bleibt  die 
Meningitis  tuberculosa  auf  die  Rückenmarkspia  beschränkt,  wie  in  einem  meiner 
Fälle,  wo  zugleich  die  Möglichkeit  der  Heilung  der  tuberkulösen  Meningitis 
durch  den  Obduktionsbefund  sicher  bewiesen  werden  konnte. 

Erst  wenn  die  Beachtung  der  Anamnese  und  die  genaue  Untersuchung 
des  Falles  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Spinalmenin- 
gitis durch  eines  der  genannten  ätiologischen  Momente  ergibt,  darf  an  Frakturen 
und  Luxationen  der  Wirbel,  Erschütterungen  der  Wirbelsäule  oder  starke  Er- 
kältungen als  Ursachen  der  Krankheit  gedacht  werden. 

Sowohl  die  Diagnose  der  Meningitis  spinalis  selbst  als  des  speziellen  Cha- 
rakters derselben  im  einzelnen  Falle  hat  durch  die  neuerdings  vielfach  geübte 
Lumbalpjunklion  nach  Quincke  wesentlich  an  Sicherheit  gewonnen.  Bei  der 
purulenten  Meningitis  befinden  sich  Eiter  und  auch  Strepto-,  Staphylo-  oder 
Pneumokokken  in  variabler  Menge  in  der  ablaufenden  Flüssigkeit.  Bei  der 
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tuberkulösen  Meningitis  sind  in  der  Mehrzald  der  Fälle  in  der  meist  ganz  klaren 
Zerebrospinalflüssigkeit  Tuberkelbazillen  aufzufinden.  Der  Nachweis  derselben 
gelingt  am  leichtesten  nach  vorheriger  Zentrifugierung  oder  bei  der  Untersuchung 
der  in  der  Flüssigkeit  sich  absetzenden  Fibringerinnsel,  welche  die  Bazillen  in 
grösserer  Menge  enthalten.  In  neuester  Zeit  ist  namentlich  von  französischen 
Ärzten  viel  Wert  für  die  Diagnose  bestimmter  Meningitisformen  auf  die  Art 
der  in  der  Punktionsflüssigkeit  befindlichen  Leukozyten  gelegt  worden.  Im  all- 
gemeinen überwiegen  in  der  Punktionsflüssigkeit  bei  der  tuberkulösen  Menin- 
gitis die  Lymphozyten , bei  der  gewöhnlichen  purulenten  und  der  epidemischen 
Zerebrospinal-Meningitis  die  polynukleären  Leukozyten ; doch  kommen  Aus- 
nahmen von  dieser  Regel  nach  allen  Richtungen  vor. 

Zn  Verwechslung  mit  anderen  Krankheiten  gibt  die  akute  Spinal- 
meningitis nicht  selten  Anlass.  Rheumatismus  der  Halswirbelgelenke , und 
ebenso  Rheumatismus  der  Nacken-  und  Rückenmuskeln  hat  die  Steifheit 
in  der  Hals-  und  Rückenhaltung,  die  Schmerzhaftigkeit  der  Bewegungen 
sowie  die  Empfindlichkeit  und  die  spastische  Kontraktur  der  betroffenen 
Muskeln  mit  ihr  gemein.  Dagegen  fehlen  die  Muskelzuckungen  und 
die  Sensibilitätsstörungen  der  Haut,  vor  allem  aber  die  exzentrischen 
Erscheinungen  in  den  Extremitäten,  in  der  Funktion  der  Blase,  die 
Pupillenveränderungen  u.  a.,  meist  auch  das  Eieber,  während  schwere 
Atmungsbeschwerden  unter  Umständen  auch  bei  einfachem  Muskel- 
rheumatismus sich  einstellen,  wenn  derselbe  sich  speziell  auf  die  Atmungs- 
muskeln des  Thorax  konzentriert. 

Vom  Tetanus  ist  die  Spinalmeningitis  gewöhnlich  leicht  und  sicher 
zu  unterscheiden.  Bei  diesem  ist  die  Reflexerregbarkeit  enorm  gesteigert, 
auch  lebhafte  Schmerzen  sind  mit  den  Muskelkrämpfen  verbunden  und, 
wie  bei  der  Meningitis  spinalis,  Genickstarre  und  Opisthotonus  ausge- 
bildet. Aber  es  herrscht  dabei  doch  von  Anfang  an  Trismus,  eventuell 
auch  Schlundmuskelkrampf  vor,  und  entwickelt  sich  eine  Starre 
der  Gesichtsmuskeln,  welche  dem  Bilde  der  Meningitis  spinalis  fremd 
ist.  Auch  ist  daran  festzuhalten,  dass  die  krampfhafte  Muskelstarre 
beim  Tetanus  exquisit  anfallsweise  auftritt  und  durch  leiseste  Erschütte- 
rung des  Körpers  u.  ä.  ausgelöst  wird.  Auf  der  anderen  Seite  fehlen 
beim  Tetanus  die  Fiebererscheinungen  (von  den  prämortalen  Temperatur- 
steigerungen abgesehen),  die  Hauthyperästbesie  und  die  Lähmungen,  die 
Pupillenveränderungen  und  das  Hinzutreten  von  zerebralen  Erschei- 
nungen. Auch  die  Ätiologie  des  Einzelfalles  kann  die  Diagnose  nach 
der  einen  oder  anderen  Seite  hinlenken.  Für  den  Tetanus  spricht  eine 
dem  Ausbruch  der  Krankheit  mehrere  Tage  oder  Wochen  lang  voran- 
gegangene Verwundung;  absolut  beweisend  für  Tetanus  ist  die  trauma- 
tische Entstehung  übrigens  nicht,  da  die  Spinalmeningitis  zuweilen  auch 
septikopyämischen  Ursprungs  ist. 

Mit  hysterischen  Krampfzuständen  wird  die  akute  Spinalmeningitis 
kaum  je  verwechselt  werden.  Das  Variable  in  dem  Bilde  der  Hysterie, 
der  ganze  Eindruck,  den  die  Kranken  machen,  die  Übertreibungen  in 
der  Äusserung  der  Beschwerden  neben  dem  doch  im  ganzen  leichten 
Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens  und  die  nie  fehlende  typische 
Affektion  der  Psyche  bei  der  Hysterie  wird  den  einigermassen  geübten 
Diagnostiker  rasch  auf  die  richtige  Fährte  leiten. 
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Dagegen  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  akuter  Myelitis 
und  Spinalmeningitis  oft  recht  schwierig  werden,  zumal  Kombinationen 
beider  Krankheiten  häufig  Vorkommen,  und  ein  Teil  der  Symptome  im 
Verlauf  der  Spinalmeningitis  ja  überhaupt  auf  eine  Mitbeteiligung  des 
Marks  am  Entzündungsprozesse  zu  beziehen  ist.  Im  allgemeinen 
herrschen  bei  der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf  dem  motori- 
schen und  sensiblen  Gebiete,  die  trophischen  Störungen  der  Haut,  die 
Blasenläbmung,.  eventuell  auch  die  Reflexsteigerung  vor,  während  die 
Reizsymptome,  die  Hyperästhesie  und  die  Schmerzen,  geringer  sind, 
namentlich  die  Bewegungen  der  Wirbelsäule  und  der  Extremitäten  den 
Schmerz  nicht  steigern,  vor  allem  aber  die  Steifheit  des  Rückens  und 
die  Nackenstarre  fehlen , Symptome,  welche  der  Spinalmeningitis  ihren 
charakteristischen  Stempel  auf  drücken. 

Endlich  können  auch  spinale  Meningealapopleccien  eine  spinale 
akute  Spinalmeningitis  Vortäuschen,  indem  auch  bei  diesen  Muskel- 
kontrakturen , Rückensteifigkeit , ausstrahlende  Schmerzen , besonders 
Rückenschmerz  bei  Bewegungen,  Parese  der  unteren  Extremitäten  und 
Blasenstörungen  vorhanden  sind.  Für  eine  Blutung  in  die  Rücken- 
markshäute sprechen  vor  allem  das  plötzliche  Eintreten  der  Erschei- 
nungen, das  Fehlen  des  Fiebers,  die  Ätiologie  (fast  immer  ein  Trauma) 
und  die  blutige  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  bei  der  Lumbalpunktion. 


Chronische  Spinalmeningitis.  Pachymeningitis  hypertrophica. 

Die  Diagnose  der  chronischen  Spinalmeningitis  ist  gewöhnlich  nur  inso- 
weit zu  machen,  dass  man  zu  entscheiden  hat,  ob  Symptome  darauf  hindeuten, 
dass  neben  chronischen  Erkrankungen  des  Marks  auch  eine  entzündliche  Affek- 
tion der  Rückenmarkshäute  anzunehmen  ist.  Viel  seltener  handelt  es  sich  um 
andere  Entstehungsformen  der  chronischen  Spinalmeningitis : um  die  Entwickelung 
einer  solchen  aus  einer  akuten  Meningitis,  auch  zuweilen  um  eine  selbständige, 
von  Anfang  an  chronisch  verlaufende  Meningitis  bei  chronischem  Alkoholismus 
oder  auf  syphilitischer  Basis. 

Was  speziell  die  syphilitische  Spina  Im  enmgitis  betrifft,  so  ist  sie  meist 
die  erste  Äusserung  der  Einwirkung  der  Syphilis  auf  das  Rückenmark.  Die 
anatomischen  Folgen  sind  eine  gallertige  oder  fibröse  Verdickung  der  Häute, 
bald  ganz  diffus,  bald  auf  einzelne  Stellen  in  Form  von  geschwulstartigen 
Auflagerungen,  zum  Teil  förmlichen  Gummabildungen  konzentriert;  zugleich 
ist  auch  das  Mark  selbst  vom  Rand  her  erkrankt  durch  Eindringen  der  Granu- 
lationen in  das  Mark  auf  dem  Wege  der  Piafortsätze.  Es  ist  gummös  verändert 
oder  auch  atrophisch  und  kann  Erweichungen  zeigen,  Veränderungen,  die  sich 
hauptsächlich  unter  dem  Einfluss  einer  Arteriitis  und  Phlebitis  obliterans  aus- 
bilden. 

Die  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden  Symptome  sind  die  bei  der 
akuten  Spinalmeningitis  geschilderten  — nur  sind  sie  weniger  stark  ausgeprägt 
und  kommen  langsamer  zur  Ausbildung  — : Steifheit  des  Rückens  und  Nackens, 
Schmerz,  an  letzteren  Stellen  lokalisiert  und  durch  Bewegungen  gesteigert,  ex- 
zentrische Schmerzen  und  Schweregefühl  in  den  Extremitäten,  Reifgefühl,  Par- 
ästhesie  und  Hyperästhesie  der  Haut,  Muskelkrämpfe  und  -kontrakturen.  Im 
späteren  Verlaufe  herrschen  die  Lähmungserscheinungen  vor:  Anästhesie,  Blasen- 
lähmung und  paraplegische  Symptome.  Letztere  können  durch  Lageverände- 
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rungen,  speziell  im  Liegen  durch  Senkung  des  Exsudates,  oder  durch  stärkere 
passive  Blutfülle  im  Rückgratskanal  zunehmen.  Ist  die  Kompression  der  Wurzeln 
durch  das  Exsudat  oder  durch  chronische  Verdickungen  und  Verwachsungen 
eine  vollständige,  so  entwickelt  sich  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  (Ent- 
artungsreaktion), Blasenlähmung,  Anästhesie  und  Aufhebung  der  Reflexe.  Ob 
hierbei  die  Pia  und  Arachnoidea,  oder  mehr  die  Dura  erkrankt  ist,  lässt  sich  in 
der  Regel  höchstens  vermuten.  An  eine  Entzündung  der  äusseren  Fläche  der 
Dura  ( Pachymeningitis  spinalis  externa)  ist  zu  denken,  wenn  die  Entwicklung 
der  Symptome  der  chronischen  Spinalmeningitis  sich  allmählich  (per  contiguitatem) 
zu  Wirbelkaries,  tiefergreifendem  Decubitus  oder  Vereiterung  von  Muskeln,  die 
der  Wirbelsäule  anliegen,  hinzugesellt.  Im  allgemeinen  ist  die  Diagnose  der 
chronischen  Meningitis  spinalis  eine  unsichere  und  das  Ensemble  der  angeführten 
Symptome  darf  nur  in  den  wenigsten  Fällen  ausgeprägt  erwartet  werden. 

Für  den  luetischen  Charakter  der  Spinalmeningitis  spricht  einigermassen 
das  Fluktuieren  der  Krankheitserscheinungen,  wie  das  rasche  Verschwinden  und 
Wiederauf  treten  der  Paraparese,  der  Blasenstörungen  etc.,  ferner  die  Kombination 
von  Rückenmark-  und  Hirnsymptomen,  welche  letzteren  einer  gleichzeitigen  ana- 
logen Erkrankung  der  Meningen  und  der  Gefässe  des  Gehirnes  ihre  Entstehung 
verdanken.  Selbstverständlich  spielt  der  Nachweis  einer  luetischen  Infektion 
die  wichtigste  Rolle  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  nicht  luetischer  und 
luetischer  Spinalmeningitis,  die  sich  nebenbeigesagt  auch  auf  dem  Boden  der 
hereditären  Lues  entwickeln  kann. 

Besonders  charakteristisch  ist  das  Krankheitsbild  einer  speziellen  Form 
von  chronischer,  die  Dura  mater  betreffenden  Spinalmeningitis.  Es  ist  dies  die 
von  Chaecot  zuerst  beschriebene  sogenannte  Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica (cervicalis  interna).  Hierbei  bildet  sich  auf  der  Innenfläche  der  Dura 
spinalis  cervicalis  infolge  chronischer  Entzündung  eine  (bis  zu  1/a  cm)  starke,  derbe, 
schwielenartige  Verdickung,  die  das  Rückenmark  und  die  austretenden  Nerven- 
wurzeln komprimiert;  eventuell  setzt  sich  auch  die  Entzündung  auf  diese  fort. 
Dadurch  kommt  es  zu  prägnanten  klinischen  Folgeerscheinungen. 

Anfangssymptome  (Stadium  der  Irritation)  sind:  heftige  Schmerzhaftigkeit 
und  Steifheit  des  Nackens,  Empfindlichkeit  der  Halswirbel  beim  Beklopfen,  aus- 
strahlende Schmerzen,  Parästhesie  und  Hyperästhesie  in  den  Armen,  besonders 
im  Gebiet  des  N.  ulnaris  und  medianus,  Exantheme  (Herpes  und  Pemphigus), 
ferner,  wenn  auch  selten,  Zittern  und  Kontrakturen  in  den  Muskeln. 

Dann  tritt  ein  allmählicher  (im  Verlauf  von  8 — 10  Wochen)  Übergang  in 
das  zweite  Stadium,  dasjenige  der  Lähmungen  ein,  charakterisiert  durch  die  Er- 
scheinungen der  motorischen  Paralyse  im  Bereich  der  oberen  Extremitäten.  Fast 
immer  betrifft  diese  Lähmung  vorzugsweise  das  Gebiet  des  Ulnaris  und  Medianus, 
während  dasjenige  des  Radialis  freibleibt.  Dadurch  kommt  es  zum  antagonisti- 
schen Überwiegen  der  Radialisinnervation,  so  dass  die  Hand  dorsalflektiert, 
ebenso  der  Daumen  extendiert  und  die  Grundphalangen  der  Finger  gestreckt 
gehalten  werden,  während  die  Endphalangen  in  einer  Mittelstellung  zwischen 
Streckung  und  Beugung  sich  befinden  („  Predigerhancl“).  Die  gelähmten  Muskeln 
sind,  weil  die  Lähmung  von  einer  Kompression  und  Neuritis  der  Wurzeln  ausgeht, 
atrophisch  und  zeigen  Entartungsreaktion;  die  Haut  wird  stellenweise  anästhetisch. 
Später  entwickeln  sich  durch  den  Druck  des  hypertrophischen  fibrösen  Gewebes  auf 
das  Rückenmark  selbst  auch  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten.  Die  Ursache 
dieser  letzteren  ist  der  Druck,  welchen  die  Vorderseitenstränge  des  Halsmarks 
und  damit  die  durchziehenden  Faserbahnen  für  die  unteren  Extremitäten  er- 
fahren. Die  Lähmung  der  letzteren  unterscheidet  sich  von  der  durch  Kom- 
pression der  Wurzelfasern  zustande  kommenden  Lähmung  der  oberen  Ex- 
tremitäten dadurch,  dass  an  den  Beinen  keine  Atrophie  sich  entwickelt,  die 
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elektrische  Reaktion  normal  und  die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  Daneben 
entwickeln  sich  die  übrigen  Erscheinungen  der  Rückenmarkskompression:  An- 
ästhesie der  unteren  Extremitäten,  Decubitus,  Blasenlähmung  usw. 

Das  verschiedene  Verhalten  der  oberen  Extremitäten  gegenüber  dem  der 
unteren  deutet  mit  Sicherheit  darauf  hin,  dass  im  Inneren  der  Halswirbelsäule 
ein  Krankheitsprozess  vorhanden  ist,  der  dort  die  Nervenwurzeln  und  weiterhin 
das  Rückenmark  selbst  lädiert.  Die  Muskelatrophie  im  Bereiche  der  oberen  Ex- 
tremitäten kann  an  die  progressive  Muskelair ophie  und  amy atrophische  Lateral- 
sklerose erinnern.  -Indessen  fehlen  bei  diesen  Affektionen  die  Reizerscheinungen, 
die  Nackenstarre,  die  Schmerzen  und  Sensibilitätsstörungen  überhaupt  und  ebenso 
Störungen  der  Blasenfunktion,  während  andererseits  die  Atrophie  der  Muskulatur 
der  unteren  Extremitäten  und  Bulbärsymptome  bei  der  Pachymeningitis  cervicalis 
hypertrophica  vermisst  werden.  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen 
der  in  Rede  stehenden  Krankheit  und  der  Spondylitis  cervicalis  mit  sekundären 
Kompressionssymptomen.  Für  Spondylitis  spricht  die  Schmerzhaftigkeit  eines 
einzelnen  Wirbels  bei  Druck,  noch  mehr  die  Difformität  der  Wirbelsäule,  der 
weniger  typische  Gang  der  Erkrankung  und  der  etwaige  Nachweis  von  Tuber- 
kulose anderer  Organe.  Dagegen  ist  eine  Unterscheidung  der  Pachymeningitis 
hypertrophica  von  Meningealtumoren  der  Halswirbelsäule  nicht  mehr  möglich, 
wenn  man  nicht  auf  die  etwas  langsamere  Entwickelung  der  Reizsymptome  bei 
den  Tumoren  Wert  legen  will  und  nicht  die  Konstatierung  von  an  anderen 
Körperstellen  zur  Entwickelung  gekommenen  Tumoren  mit  für  die  Diagnose 
verwertet  werden  kann.  Doch  überschreitet  dieselbe  selbst  dann  nicht  das 
Niveau  der  Wahrscheinlichkeitsdiagnose.  Neuerdings  ist  übrigens  die  nosologische 
Sonderstellung  der  Charcot  sehen  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
in  Frage  gestellt  und  wird  dieselbe  als  Myelomeningitis  chronica  syphilitica 
aufgefasst.  Vorderhand  wird  es  sich  empfehlen,  wenigstens  an  dem  Krankheits- 
bild als  einer  typischen  klinischen  Symptomeneinheit  festzuhalten. 

Pachymeningitis  liaemorrhagica  interna  (mit  Absetzung  einer  fibrinös- 
blutigen Exsudatmasse  auf  die  Innenfläche  der  Dura  im  Subduralraume).  Wichtig 
für  die  Diagnose  ist,  dass  die  Erkrankung  gewöhnlich  mit  Hämatom  der  Dura 
mater  des  Gehirns  kombiniert  vorkommt,  und  dass  beide  Affektionen  auf  der 
Basis  von  Psychosen  (Dementia  paralytica)  und  Alkoholmissbrauch  zustande 
kommen.  Von  einer  sicheren  Diagnose  der  Krankheit  ist  keine  Rede;  doch 
kann  man  an  das  Vorhandensein  derselben  denken,  wenn  bei  Potatoren  und 
Paralytikern  und  namentlich  bei  gleichzeitigen  Erscheinungen  von  Hämatom  der 
Dura  des  Gehirns  die  Symptome  der  chronischen  Meningitis  spinalis  sich  geltend 
machen,  also  Steifheit  und  Schmerzhaftigkeit  des  Rückens,  Nackenstarre,  ex- 
zentrische Schmerzen,  Kontrakturen  und  Schwäche  neben  Hyperästhesie  oder  An- 
ästhesie der  Extremitäten  — Erscheinungen,  die  interkurrent  exazerbieren  und 
sich  in  akuter  Weise  mit  den  Symptomen  des  Druckes  auf  die  Nervenwurzeln 
und  die  Rückenmarkssubstanz  vergesellschaften  können  dann,  wenn  plötzliche 
stärkere  Blutungen  aus  den  Pseudomembranen  erfolgen. 

Meningealneubildungen.  Die  Diagnose  derselben  wird  bei  Besprechung 
der  Tumoren  des  Rückenmarkes  später  erörtert  werden. 


Tabes  dorsalis.  Graue  Degeneration  der  Hinterstränge. 
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V orbemerkungen. 

In  einem  Teil  der  Rückenmarkskrankheiten,  bei  Tabes,  Lateralsklerose  u.  a.  System- 

. . • . . erkrankung. 

werden  mit  grosser  Regelmässigkeit  bestimmte  anatomisch  und  funktionell  zu- 
sammengehörige  Faserbahnen  (und  Ganglienkomplexe)  affiziert  - — „Fasersysteme“ 
resp.  „Neuronsysteme“,  so  dass  man  für  diese  Krankheiten  den  Namen  der 
„ Systemerkrankungen “ gewählt  hat  im  Gegensatz  zu  anderen  Veränderungen  des 
Rückenmarks,  die  dasselbe  in  der  Länge  und  Quere  diffus  oder  in  regellos 
zerstreuten  Herden  durchsetzen.  Warum  in  dem  einen  Falle  dieser,  in  einem 
anderen  Falle  ein  anderer  bestimmter  Rückenmarksabschnitt  befallen  ist,  ent- 
zieht sich  vorderhand  unserem  Verständnis,  ist  ebenso  unbegreiflich,  wie  dass 
gewisse  toxische  Substanzen  (Blei,  Strychnin,  Ergotin  u.  a.)  ganz  bestimmte 
Faserbahnen  des  Rückenmarks  funktionell  schädigen.  Neuerdings  ist  es  auch 
mehr  und  mehr  wahrscheinlich  geworden,  dass  eine  angeborene  Schwäche  ge- 
wisser Neuronsysteme  bei  der  Entstehung  der  Systemerkrankungen  eine  wichtige 
Rolle  spielt. 

Für  den  Diagnostiker  stellt  sich  die  Frage  zunächst  immer  so,  dass  er 
beim  einzelnen  Kranken  zu  entscheiden  hat,  welche  dem  Rückenmark  zukommen- 
den Funktionen  im  Krankheitsbilde  alteriert  erscheinen,  um  dann  auf  den  Ort 
und  in  zweiter  Linie  auf  die  Art  der  Läsion  einen  Rückschluss  zu  machen, 
d.  h.  die  Diagnose  der  funktionellen  Störung  zu  einer  möglichst  genau  anatomisch 
lokalisierten  zu  gestalten. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  wird  es  geraten  sein,  die  schärfer  begrenzten 
und  daher  im  allgemeinen  leichter  diagnostizierbaren  Rückenmarkskrankheiten 
zunächst  der  Besprechung  zu  unterziehen. 


I.  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks. 

Tabes  dorsalis.  Graue  Degeneration  der  Hinterstränge. 

Die  Tabes  dorsalis  stellt  eine  der  häufigsten,  am  längsten  und  besten 
gekannten,  chronisch-progressiv  verlaufenden,  partiellen  Erkrankungen 
der  Rückenmarkssubstanz  dar.  Die  anatomische  Grundlage  der  Tabes 
fällt  im  grossen  und  ganzen  mit  einer  Degeneration  der  Hinterstränge 
zusammen,  die,  wie  Leyden  zuerst  richtig  erkannt  hat,  mit  einer  Er- 
krankung der  sensiblen  Wurzelfasern  in  Zusammenhang  steht,  so  dass 
der  Degenerationsprozess  im  Rückenmark  von  diesen  ausgehend  dem 
Verlauf  jener  Bahnen  in  zentripetaler  Richtung  folgt.  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergibt  das  Bild  der  Sklerose,  d.  h.  Schwund  bezw. 
stark  verbreiteten  Ausfall  von  Nervenfasern  mit  Wucherung  der  Glia. 
Die  wichtigste  klinische , das  Symptombild  beherrschende  Äusserung  der 
Krankheit  sind  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  und  die  Ataxie. 

Die  Diagnose  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  indem  ein  gewisser 
Komplex  von  Symptomen  für  die  Tabes  pathognostisch  ist.  Schwierig- 
keiten bietet  die  Diagnose  nur  im  allerersten  Anfang  der  Krankheit 
und  zuweilen  in  den  späteren  Stadien , wenn  das  typische  Tabesbild  in- 
folge von  Erscheinungen,  die  durch  das  Fortschreiten  der  anatomischen 
Veränderungen  über  den  gewöhnlichen  Rahmen  hinaus  bedingt  sind, 
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wesentlich  modifiziert  wird  und  damit  seine  Spezifität  mehr  oder  weniger 

einbüsst. 

Die  Tabes  incipiens  ist  der  Diagnose  zugänglich,  sobald  1.  blitz- 
artige (sog.  lanzinierende),  in  Paroxysmen  auftretende  Schmerzen  be- 
sonders im  Kreuz  und  in  den  unteren  Extremitäten  sich  einstellen,  und 
dabei  2.  die  Kniesehnenreflexe  fehlen  (Westphal).  Diese  Symptome  können 
jahrelang  bestehen,  ohne  dass  weitere  Symptome  sich  dazu  zu  gesellen 
brauchen.  Auch  der  Achillessehnenreflex  (Plantarflexion  des  Fusses  bei 
Beklopfen  der  Achillessehne)  fehlt  schon  in  diesem  Stadium  der  Tabes, 
ja  sogar  in  Fällen,  in  denen  noch  der  Patellarsehnenreflex  erhalten  ist 
(Babinski).  Zu  diesen  beiden  Initialsymptomen  kommen  ganz  gewöhnlich 
noch  3.  Störungen  der  Beweglichkeit  und  der  Weite  der  Pupille , und 
zwar  reflektorische  Pupillenstarre , Verengerung  (Miosis)  und  Ungleichheit 
der  Pupillen.  Bei  der  reflektorischen  Pupillenstarre  sind  die  Pupillen 
meist  enger,  als  normal  und  reagieren  zwar  noch  beim  Akkommoda- 
tionsvorgang (sehr  selten  auch  bei  diesem  nicht),  aber  nicht  bei  plötz- 
lichem Lichteinfall  (Argyll  Robertson sches  Phänomen).  Häufig  ist  die 
Form  der  engen  Pupillen  nicht  ganz  kreisrund,  sondern  unregelmässig. 
Die  Ursache  der  Pupillenveränderungen  ist  noch  nicht  klargestellt,  speziell 
ob  sie  auf  die  spinale  oder  auf  die  zerebrale  (von  der  Vierhügelgegend 
ausgehende)  Beeinflussung  der  Pupillenreaktion  zurückzuführen  ist.  Auch 
die  Lichtstarre  der  Pupille  kann  in  einzelnen  Fällen  längere  Zeit  als 
einziges  Symptom,  d.  h.  früher  als  die  anderen  Symptome  der  Tabes 
entwickelt  sein. 

Seltener  als  diese  drei  gewöhnlich  kombinierten  Initialerscheinungen  der 
Tabes  finden  sich  bereits  im  ersten  Stadium  der  Tabes  Erkrankungen  des  Seh- 
nerven und  der  Augenmuskeln,  die  zuweilen  sogar  den  eben  genannten  spinalen 
Erscheinungen  längere  Zeit  vorangehen.  Aus  letzterem  Grunde  muss  daher  an 
der  diagnostischen  Regel  festgehalten  werden,  nicht  nur  in  den  späteren  Stadien 
der  Tabes,  wo  die  Diagnose  gewöhnlich  überhaupt  keine  Schwierigkeiten  bietet, 
sondern  in  jedem  irgend  suspekten  Falle  die  Prüfung  auf  Augenmuskellähmungen 
und  speziell  auch  die  Bestimmung  der  Funktionen  des  Sehorganes,  sowie  die 
ophthalmoskopische  Untersuchung  vorzunehmen.  Die  dabei  auf  eine  Entwicke- 
lung von  Tabes  dorsalis  hinweisenden  Befunde  sind  kurz  folgende: 

Lähmungen  des  Nervus  abducens  und  oculomotorius  dürften  wohl  in 
gleicher  Häufigkeit  Vorkommen;  sie  treten  ziemlich  plötzlich  auf  und  nicht 
selten  unvollkommen  und  können  manchmal  verhältnismässig  rasch  ver- 
schwinden. Lähmungen  des  Nervus  trochlearis  sind  dagegen  recht  selten. 
Lähmungen  von  Augenmuskeln  sind  fast  in  der  Hälfte  von  Sehnervenerkran- 
kung anzutreffen  und  bestehen  in  der  Regel  schon  längere  Zeit,  ehe  letztere 
sich  einstellt. 

Die  funktionellen  Störungen  bei  Sehnervenerkrankung  werden  häufig 
■durch  starke  Blendungserscheinungen  oder  durch  nebliges  Sehen  eingeleitet. 
Gewöhnlich  ist  anfänglich  die  Herabsetzung  des  zentralen  Sehvermögens  eine 
mässige;  auffällig  ist  das  frühzeitige  Auftreten  von  Rot-Grünblindheit.  Die 
Grenzen  des  Gesichtsfeldes  zeigen  häufig  eine  Zick-Zackform.  Diese  Störungen 
nehmen  im  allgemeinen  fortschreitend  zu;  es  kann  sogar  innerhalb  4 — 5 Mo- 
naten Erblindung  eintreten,  was  sonst  in  der  Regel  einen  Zeitraum  von  1 bis 
3 Jahren  braucht, 

Die  Untersuchung  mit  dem  Augenspiegel  ergibt  als  seltenen  Befund  im 
Beginne  der  Erkrankung:  den  Sehnerven  etwas  gerötet,  leicht  trübe  und  von 
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einem  mehr  grauen  Farbenton.  Viel  häufiger  beobachtet  man  eine  auf  dieses 
sog.  entzündliche  Stadium  folgende,  blassgraue  Verfärbung  des  Sehnerven  ( graue 
Atrophie)  mit  scharfer  Begrenzung  und  normal  gefüllten  Gefässen ; letztere 
erscheinen  etwas  verengt,  wenn  allmählich  die  anfänglich  vorwiegend  graue 
Färbung  sich  in  eine  weisslich-graue  umwandelt.  Auch  kann  eine  ophthalmo- 
skopisch sichtbare  Veränderung  der  Sehnervenpapille  noch  fehlen  bei  schon  aus- 
gesprochenen funktionellen  Störungen. 

Während  in  der  Regel  die  laminierenden  Schmerzen  im  Anfangs- 
stadium der  Tabes  sich  auf  die  unteren  Extremitäten  beschränken, 
kommen  auch  Beispiele  vor,  wo  dieselben  auf  den  Rumpf,  seltener 
Fälle,  wo  sie  auf  die  oberen  Extremitäten  konzentriert  sind.  Leicht  zu 
übersehen , weil  gewöhnlich  nur  angedeutet , aber  die  Diagnose  des 
ersten  Stadiums  der  Tabes  wesentlich  ergänzend,  sind  ferner  Symptome, 
die  sich  bald  früher,  bald  später  zu  den  geschilderten  Initialerscheinungen 
hinzugesellen : Sensibilitätsstörungen  der  verschiedensten  Art,  Hyp-  oder 
Analgesie , gewöhnlich  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten  bei  sonst 
erhaltener  Sensibilität,  ferner  Anästhesie,  besonders  am  Rumpf  in  Form 
eines  bandartigen  Streifens,  Parästhesien , namentlich  Formikation, 
pelziges  Gefühl  an  den  Sohlen  (Gefühl  des  Gehens  auf  Watte,  Sand  usw.) 
und  an  den  Händen  (wie  es  scheint,  mit  Vorliebe  im  Ulnarisgebiet)  vor 
allem  das  ziemlich  konstant  vorkommende,  gefürchtete  Gürtelgefühl , d.  h. 
die  Empfindung  eines  den  Rumpf  umschnürenden  Reifens,  das  Gefühl 
leichter  Ermüdung , das  sich  schon  im  Liegen,  besonders  aber  nach 
längerem  Gehen  und  Stehen  geltend  macht.  Unter  den  früh  auftreten- 
den Symptomen  erscheint  auch  nicht  selten  Blasenschiväche  (Retention 
und  unwillkürlicher  Abgang  des  Urins),  sexuelle  Störungen  (Priapismus, 
schmerzhafte  Ejakulation  u.  ä. , später  konstant  Impotenz)  und  Par- 
ästhesien im  Pectum , das  Gefühl,  als  stecke  ein  Keil  im  Mastdarm  usw., 
das  sich  zu  aufallsweise  auftretenden  Schmerzen,  den  sog.  analen  Krisen 
steigern  kann. 

Wie  von  seiten  der  Nerven  des  Rektums,  kommen  auch  von  seiten 
anderer  Eingeweidenerven  ausgelöste  Neuralgien  schon  in  diesem  Stadium 
der  Krankheit  vor,  die  man  nach  Charcots  Vorgang  mit  dem  nicht 
sehr  glücklich  gewählten  Namen  der  Krisen  bezeichnet  hat.  Die  häufigsten 
derselben  sind  die  gastrischen  Krisen  — anfallsweise  auftretende  heftige 
Magenschmerzen  mit  Erbrechen , selten  nur  Erbrechen  kopiöser  wässeriger 
Massen  oder  nur  Gastralgien , stunden-  oder  tagelang  andauernd  und 
dann  wieder  wochenlang  aussetzend. 

In  einem  meiner  Fälle  erbrach  der  Patient  regelmässig  Blut,  so  dass  ein 
Magengeschwür  vorgetäuscht  wurde,  das  aber  sicher  ausgeschlossen  werden  konnte, 
weil  das  Erbrochene  unmittelbar  nach  dem  Blutbrechen  wieder  vollständig  blut- 
frei war,  um  beim  nächsten  Erbrechen  wieder  Blut  zu  enthalten  usw.  Vielleicht 
bestehen  überhaupt  bei  den  Magenkrisen  regelmässig  Störungen  in  der  Innervation 
und  Füllung  der  Gefässe  und  bilden  das  die  Hamatemesis  auslösende  Moment. 
Während  des  Anfalles  sind  die  Kranken  gewöhnlich  kollabiert  und  zeigen  einen 
beschleunigten  und  unregelmässigen  Puls. 

Seltener  sind  die  Darmkrisen  (Koliken  und  unstillbare  Diarrhöen), 
Nephrokrisen  (Nierenkolik  ähnliche  Anfälle  mit  verminderter  Diurese  und 
vorübergehender  Albuminurie),  urethrale  und  vesikale  Krisen  (Harndrang, 
Retentio  urinae  u.  a.),  Schlundkrisen  (Paroxysmen  von  Schlingbeschwer- 
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den),  Laryngokrisen  (nervöse  Hustenanfälie  mit  den  Symptomen  des 
Laryngospasmus  und  später  der  Postikuslähmung  und  die  HerzJcrisen 
(Pulsbesclileuuigung,  Angina  pectoris,  Ohnmächten)  u.  a. 

Entsprechend  den  bei  der  Tabes  vorkommenden  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  Hirnnerven  und  im  Grosshirn  findet  man  zuweilen 
schon  früh  auch  andere,  zum  Teil  später  noch  näher  zu  erörternde 
Symptome,  wie  Trigeminusneuralgien,  Schwindel,  apoplelctiforme  und 
epileptiforme  Anfälle  u.  ä.  (s.  u.). 

Unter  Steigerung  der  angeführten  konstanten  oder  selteneren  Initial- 
symptome tritt  unter  Fortbestehen  der  letzteren  das  zweite  Stadium  der 
Tabes  ein,  welches  nach  dem  in  demselben  am  eklatantesten  hervor- 
tretendem Symptom  das  „ataktische“  heisst.  Die  Krankheit  ist  jetzt,  wo 
sie  voll  ausgebildet  und  das  ihr  den  Stempel  aufdrückende  Symptom, 
die  Ataxie , entwickelt  ist,  selbst  bei  oberflächlicher  Untersuchung  nicht 
zu  verkennen.  Das  Charakteristische  der  Störung  ist,  dass  trotz  er- 
haltener willkürlicher  Kraft , Ernährung  und  elektrischer  Reaktion  der 
Muskeln  doch  eine  so  bedeutende  Störung  ihrer  Funktion  besteht,  dass 
das  Gehen,  Stehen  u.  a.  äusserst  erschwert,  ja  schliesslich  ganz  unmög- 
lich werden  kann.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt,  wie  Duchenne 
zuerst  richtig  erkannte,  in  einer  Störung  der  Koordination  der  Muskel- 
aktion. Das  harmonische  Zusammenwirken  der  Muskeln  bei  Bewegungen, 
die  ein  feindifferenziertes  Mass  der  Intensität  der  Muskelkontraktion  vor- 
aussetzen, ist  gestört  oder  aufgehoben.  Eine  Ungeschicklichkeit  in  der 
Lokomotion  macht  sich  geltend;  der  Kranke  macht  exzessive  Exkur- 
sionen in  den  Gelenken,  um  so  mehr,  je  stärker  der  Grad  der  Sensibili 
tätsstörung  ist.  Die  Unsicherheit  wächst  beträchtlich,  wenn  der  Kranke 
die  Augen  schliesst,  wobei  namentlich,  wenn  er  mit  aneinander  ge- 
schlossenen Füssen  feststehen  will,  ein  mehr  oder  weniger  starkes 
Schwanken  auftritt  [statische  Ataxie , BRACH-RoMBERGsc/ies  Symptom).  Die 
Gangart  gewinnt  einen  höchst  charakteristischen  Typus,  die  Beine  werden 
abnorm  hoch  gehoben  und  darauf  mit  einer  gewissen  Wucht  aufgesetzt, 
so  dass  der  Kranke  mit  den  Hacken  aufstampft  (Hackengang).  Zur  Ataxie 
der  unteren  Extremitäten  mag  auch , wie  neuerdings  gefunden  wurde, 
die  Hypotonie  der  Beugemuskeln  der  Beine  beitragen.  Soll  der  Kranke 
rasch  sich  umwenden  oder  aus  sitzender  Stellung  sich  erheben,  so  macht 
dies  besondere  Schwierigkeiten.  Ebenso  treten  bei  komplizierteren  Muskel- 
aktionen, beim  Rückwärtsgehen  oder  Herabsteigen  von  einem  Stuhl, 
beim  Gehen  auf  einem  Strich,  beim  Stehen  auf  einem  Beine,  beim 
Tanzen  u.  ä.  starke  Schwankungen  zutage.  Erst  nur  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt,  erstreckt  sich  im  weiteren  Verlaufe  der  Tabes 
die  Ataxie  auch  auf  die  oberen  Extremitäten,  so  dass  feinere  Manipula- 
tionen: Schreiben,  Zuknöpfen  usw.  nur  unsicher  erfolgen,  und  die  Aus- 
führung geradliniger  Fingerbewegung  unmöglich  wird. 

An  dieses  Stadium , das , gleich  dem  ersten , jahrelang  bestehen 
kann  — ich  kannte  einen  Fall,  in  dem  seit  dem  Beginn  der  Tabes  fast 
40  Jahre  verflossen  waren,  der  Kranke  aber  noch  verhältnismässig  gut 
ging,  so  dass  er  das  Geschäft  eines  Kolporteurs  versah  — reiht  sich 
schliesslich,  wenn  nicht  interkurrente  Krankheiten  dem  Leben  des 
Patienten  ein  Ende  machen,  das  dritte  Stadium  der  Tabes  an,  charakteri- 
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siert  durch  Paralyse  der  Peine,  vollkommene  Plasenlahmung , Cystitis, 
Decubitus , kurz  durch  die  bei  schweren,  diffusen  Rückenmarkserkran- 
kungen gewöhnlichen  Erscheinungen. 

Im  letzteren  Falle  ist  der  degenerative  Prozess  nicht  mehr  auf  die  Hinter-  Details  der 

o De^enera- 

stränge  beschränkt,  vielmehr  eine  Verbreitung  auf  die  (motorischen)  Pyramiden-  tion  im 
seitenstrangbahnen  und  eventuell  auf  die  Vorderhörner  anzunehmen.  Solche  Aus-  R,nakrkn 
dehnungen  des  Prozesses  auf  die  vorderen  Partien  des  Rückenmarks  sind  in- 
dessen selten,  ebenso  wie  Degenerationsvorgänge  im  Boden  des  4.  Ventrikels  und 
des  Aquaeductus  Sylvii  oder  in  der  Grosshirnrinde.  Häufiger  kommen  degene- 
rative  Veränderungen  im  Opticus,  Vagus  und  in  anderen  peripheren  (sensiblen) 

Nerven  vor.  Das  typische  Gebiet  des  Tabesprozesses  bleiben  aber  unzweifelhaft 
die  hinteren  Wurzeln  und  die  Hinterstränge,  in  denen  übrigens  ausnahmslos 
ein  kleiner  Abschnitt  derselben,  das  ventrale  Hinterstrangfeld  (Fig.  30  i),  mit 
seinen  gar  nicht  aus  den  hinteren  Wurzeln,  sondern  von  Zellen  im  hinteren 
Grau  stammenden  Fasern  (vgl.  Fig.  23,  S.  103),  vom  Degenerationsprozess  aus- 
gespart bleibt.  Speziell  nehmen  an  der  Entartung  diejenigen  Fasern  der  hin- 
teren Wurzeln  teil,  welche  die  äussere  Zone  (Einstrahlungswurzelzone)  der  Keil- 
stränge durchsetzend,  teils  in  den  GoLLschen  Strängen  nach  oben  steigen,  teils 
Reflexkollateralen  oder  auch  speziell  sensible  Kollateralen  in  die  graue  Substanz 
abgeben,  teils  endlich  durch  Kollateralen  mit  den  Clarke  sehen  Säulen  in  Ver- 
bindung treten  (s.  Fig.  23  u.  25).  Die  Ganglienzellen  der  letzteren  bleiben 
in  der  Regel  normal;  dagegen  erscheint  begreiflicherweise  das  sie  umgebende 
feinste  Fasernetz  speziell  durch  Degeneration  der  an  die  Clarke  sehen  Gan- 
glienzellen herantretenden  Fasern  und  Endbäumchen  verödet. 

Die  Folgen  dieser  typischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  dürfen  nach 
dem,  was  wir  früher  über  den  Faseraufbau  des  Rückenmarks  auseinandergesetzt 
haben,  wohl  am  wahrscheinlichsten  in  folgender  Weise  gedeutet  werden: 

Der  Tabesprozess  ist  in  der  Hauptsache  und  jedenfalls  im  Anfang  eine 
Affektion  des  peripheren  sensiblen  Neurons,  das  bei  der  Tabes  an  verschiedenen 
Stellen  geschädigt  wird.  Der  häufigste  Angriffspunkt  sind  die  hinteren  Wurzeln, 
die  teils  primär  erkranken,  teils  wie  es  scheint,  sekundär  durch  entzündliche 
Prozesse  in  der  Dura  und  speziell  der  Pia  komprimiert  werden  und  der  Degene- 
ration anheimfallen  können.  Die  ( Einstralilungs -)  Wurzelzonen  der  Keilstränge 
degenerieren.  In  specie  sind  von  den  aus  den  hinteren  Wurzeln  in  das  Rücken- 
mark einstrahlenden  Fasern  betroffen:  1.  die  in  den  Keilsträngen  und  weiter 

nach  oben  hin  in  den  GoLLschen  Strängen  aufsteigenden  Fasern,  2.  die  zu 
den  Clarke  sehen  Säulen  ziehenden  (und  von  da  in  den  Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen auf  steigenden,  speziell  der  Koordination  dienenden)  Wurzelfasern  bezw. 
Kollateralen , 3.  die  aus  den  Hintersträngen  in  das  Hinterhorn  einstrahlenden 
und  zum  Vorderhorn  verlaufenden  Reflexkollateralen  und  4.  die  aus  den  Wurzel- 
-zonen  in  das  hintere  Grau  zu  den  Strangzellen  strahlenden  Fasern.  Da  die 
erstgenannte  dieser  Faserbahnen  durch  ihre  Unterbrechung  in  den  Wurzelzonen 
der  Hinterstränge  von  ihren  Zellen  im  Spinalganglion  getrennt  wird,  so  degene- 
riert sekundär  ihre  Bahn  hirnwärts  von  der  Läsionsstelle,  d.  h.  es  degenerieren 
die  Keilslränge  und  weiter  hinauf  die  GoLLschen  Stränge.  Anders  verhält 
es  sich  mit  der  zweiten  der  betroffenen  Faserbahnen.  Da  die  Clarke  sehen 
Ganglienzellen  bei  der  Tabes  gewöhnlich  intakt  bleiben  und  diese  die  Ursprungs- 
zellen für  die  Kleinhirnseitenstrangfasern  darstellen,  so  ist  auch  in  der  Regel 
kein  Grund  für  eine  aufsteigende  sekundäre  Degeneration  der  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen gegeben.  Dagegen  degenerieren  die  Kollateralen  jener  zweiten 
Kategorie  von  Fasern  auf  der  Strecke  zwischen  der  ursprünglichen  Erkrankungs- 
stelle (in  den  Wurzelzonen  der  Keilstränge)  und  den  Clarke  sehen  Säulen; 

• ebenso  degenerieren  die  in  die  Hinterhörner  einstrahlenden  sensiblen  Fasern  (4) 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  9 
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bis  zu  den  zugehörigen  Strangzellen,  sowie  die  Hinterstrangreflexkollateralen  (3). 
Demzufolge  findet  sich  im  Gebiete  der  Hinterhörner  bis  zu  den  Zellen  und 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Clarke  sehen  Säulen  eine  auffallende  Atrophie 
und  Faserarmut  der  grauen  Substanz. 

Ebensowenig  als  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Pyramidenbahnen 
findet  sich  in  den  typischen  Fällen  eine  sekundäre  Degeneration  in  den  Grund- 
bündeln der  Vorder-  und  Seitenstränge.  Für  eine  solche  ist  auch  in  den  er- 
wähnten anatomischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  kein  Grund  gegeben. 
Denn  die  gekreuzt  in  den  Vorderseitenstranggrundbündeln  aufsteigenden  Fasern 
stehen  zwar  vor  ihrem  Eintreten  ins  Rückenmark  mit  Zellen  der  Spinalganglien 
in  Verbindung,  treten  aber  weiterhin  mit  Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz, 
den  Strangzellen,  d.  h.  mit  einer  zweiten  Zellstation,  in  Kontakt  und  werden 


Schema  der  primären  Degenerationsfelder  und  der  sekundären  Faserdegeneration  im  ersten 

Stadium  der  Tabes. 

psb  Pyramidenseitenstrangbahn,  ksb  Kleinbirnseitenstrangbahn.  hwf  hintere  Wurzel  fasern. 
Iff  lateral  eintretende  feine  Wurzelfasern.  Stelle  der  ersten  Erkrankung  gestrichelt,  r Rand- 
zone. sg  Substantia  gelatinosa.  i freibleibendes  ventrales  Hinterstrangfeld,  cv  Clarke  sehe 
Säulen,  sc  sensible  Kollateralen.  sz  Strangzellen,  hrc  Hinterstrangreflexkollaterale.  sre  Seiten- 
strangreflexkollaterale.  erhaltene,  degenerierte  Fasern. 

von  letzteren  konserviert.  Ein  solcher  zweiter  Zelleneinfluss  wird  den  in  den 
Hinters  trän  gen  ungekreuzt  aufsteigenden  (hauptsächlich  dem  Muskelgefühl  dienen- 
den) Fasern  erst  in  der  Medulla  oblongata  zu  teil,  daher  sich  ihr  Degenerations- 
feld in  den  Goll  sehen  Strängen  auf  alle  Fälle  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarkes  erstreckt. 

Neben  den  angeführten  Veränderungen  in  den  Keil-  und  Goll  sehen 
Strängen  findet  sich  wie  Lissauer  nachgewiesen  hat,  als  typischer  Ausdruck 
des  Degenerationsprozesses  bei  der  Tabes  auch  eine  Erkrankung  der  feinen 
Wurzelfasern  der  an  der  Spitze  des  Hinterhorns  gelegenen  Randzone 
(s.  Fig.  30  r,  Iß),  die,  am  meisten  lateral  eintretend,  den  Hauptteil  der  zur  Me- 
dulla oblongata  direkt  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  repräsentieren.  Da  aber 
die  Randzone  in  der  Regel  erst  später  erkrankt , als  die  Wurzelzone  der  Iieil- 
stränge , so  ist  es  begreiflich,  dass  die  in  Rede  stehenden  Fasern  meist  etwas 
länger  leitungsfähig  bleiben,  als  die  aus  den  Keilsträngen  in  die  graue  Substanz, 
einstrahlenden  Fasern.  Die  vorderen  Partien  des  Rückenmarkgraus  bleiben 
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fast  immer  verschont,  nur  in  ganz  seltenen  Fällen  anscheinend  reiner  Tabes 
finden  sich  auch  in  den  Vorderhörnern  Veränderungen,  deren  Folge  eine  weit- 
verbreitete Muskelatrophie  ist,  wie  sie  von  mir  und  anderen  Autoren  beobachtet 
wurde.  Solche  gelegentlich  gemachten  Befunde  müssen  als  seltene,  nicht  zum 
typischen  Bild  der  Tabes  gehörende  Komplikationen  angesehen  werden.  Öfter 
nehmen  auch  die  peripheren,  sensiblen  und  motorischen,  Nerven  an  der  Degene- 
ration teil,  besonders  häufig  die  Hirnnerven  (zum  Teil  mit  ihren  Kernen),  so  der 
Opticus,  die  Augenmuskelnerven  und  der  Trigeminus,  der  Glossopharyngeus  und 
Vagoaccessorius. 

In  neuester  Zeit  ist  der  Angriffspunkt  der  Tabes  im  peripheren  sensiblen 
Neuron  weiter  peripherwärts  d.  h.  in  die  Zellen  der  Spinalganglien  verlegt 
worden,  und  in  der  Tat  haben  darauf  gerichtete  Untersuchungen  öfters  degent- 
rative  Veränderungen  in  den  letzteren  ergeben.  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass 
damit  die  Degeneration  der  zugehörigen  hinteren  Wurzelfasern  und  der  Hinter- 
stränge und  die  ebenfalls  gefundene  Atrophie  der  peripheren  sensiblen  Nerven 
als  sekundäre  Folgeerscheinung  jener  Veränderungen  in  den  Spinalganglien  auf- 
gefasst werden  können.  Indessen  handelt  es  sich  hier  nicht  um  regelmässige 
Befunde.  Dasselbe  gilt  von  den  oben  angeführten  spinalen  menin gitischen 
Prozessen,  durch  welche  nach  der  Ansicht  verschiedener  Forscher  die  durch  die 
Pia  tretenden  hinteren  Wurzeln  komprimiert  und  eine  Degeneration  derselben 
eingeleitet  werden  soll.  Auch  diese  (syphilitische)  „Meningitis  posterior“  ist 
ein  zu  wenig  konstanter  anatomischer  Befund,  als  dass  sie  für  die  regelmässige 
Ursprungsquelle  der  Tabes  erklärt  werden  dürfte,  wenn  sie  auch  in  einzelnen 
Fällen  für  das  Zustandekommen  der  Hinterwurzeldegeneration  von  nicht  zu 
unterschätzender  Bedeutung  ist. 

Auf  Grund  der  erörterten  anatomischen  Verhältnisse  können  die 
verschiedenen  bei  der  Diagnose  der  Tabes  in  Betracht  kommenden,  auf 
den  ersten  Blick  oft  schwer  verständlichen  klinischen  Tatsachen  gedeutet 
werden.  Ich  will  nur  auf  einiges  hinweisen.  Wie  wir  gesehen  haben, 
kann  im  Anfang  der  Krankheit  ein  Teil  der  sensiblen  Wurzelfasern 
(vgl.  Fig.  30  Iff,  S.  130),  welcher  die  Leitung  der  Tastempfindungen  mit- 
besorgt, zunächst  ganz  intakt  bleiben,  während  die  jener  Leitung  jeden- 
falls in  geringerem  Masse,  vielmehr  in  der  Hauptsache  der  Leitung  des 
Muskelgefühls  dienenden  Hinterstrangfaserkomplexe  die  zuerst  er- 
krankten Partien  des  Rückenmarks  darstellen.  So  erklärt  es  sich,  dass 
Koordinationsstörungen , eventuell  auch  Analgesie  früher  sich  geltend  machen , 
als  Störungen  in  der  Tastempfindung.  Ebenso  ist  das  Verhalten  der 
Reflexe  aus  den  anatomischen  Befunden  einigermassen  erklärbar.  Im 
allgemeinen  sind  die  Hautreflexe  bei  Tabeskranken  nicht  wesentlich  ge- 
stört. Dies  dürfte  darauf  deuten,  dass  die  Reflexbögen  derselben  jeden- 
falls zum  grössten  Teil  in  oberhalb  des  RüclcenmarJcs  gelegenen  Partien 
des  Zentralnervensystems  zu  suchen  und  die  hierzu  führenden  sensiblen 
Bahnen  wenigstens  im  Anfang  der  Krankheit  teilweise  intakt  sind.  Sehr 
häufig  erweisen  sich  in  der  präataktischen  Periode  der  Krankheit  die 
Bauchdeckenreflexe  sogar  erhöht.  Im  Gegensatz  dazu  sind  bekanntlich 
die  Sehnenreflexe  erloschen , sobald  das  ursprüngliche  Erkrankungsgebiet 
im  Rückenmark  die  nach  den  Vorderhörnern  abgehenden  Reflexkolla- 
teralen  (Fig.  30  hrc ) in  sich  schliesst.  Da  der  Bogen  für  die  Patellar- 
sehnenrefiexe  das  Lendenmarh  durchsetzt,  und  der  Tabesprozess  gerade 
hier  gewöhnlich  zuerst  und  am  stärksten  entwickelt  ist,  so  ist  es  selbst- 
verständlich, dass  der  Patellarsehnenreflex  fast  ausnahmslos  aufgehoben 

9* 


132 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Rückenmarks. 


ist j ebenso  begreiflich  aber,  dass  derselbe  erhalten  sein  muss  und  in 
der  Tat  auch  erhalten  ist,  wenn  der  Tabesprozess  in  seltenen  Ausnahme- 
fällen im  Zervikalmark  seinen  Sitz  hat,  wobei  dann  lediglich  die  Sehnen- 
reflexe der  oberen  Extremitäten  fehlen.  Neuerdings  ist  mehrfach  eine 
"Wiederkehr  der  erloschenen  Patellarsehnenreflexe  im  Verlaufe  der  Tabes 
beobachtet  worden. 

Eine  besondere  Besprechung  verlangt  ein  für  die  Diagnose  hoch- 
wichtiges, ja"dieselbe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beherrschendes 
Symptom  — die  Störung  der  Koordination.  Die  Erklärung  des  Zustande- 
kommens derselben  hat  seit  langer  Zeit  zahlreiche  Forscher  beschäftigt 
und  die  Aufstellung  der  verschiedensten  Theorien  veranlasst. 

Unter  Koordination  versteht  man  das  Zusammenwirken  bestimmter  Mus- 
-keln  zu  einem  einheitlichen  Zwecke.  Es  ist  einleuchtend,  dass  jede  Erklärung 
der  Störungen  der  Koordination  unmöglich  ist,  solange  wir  keine  genaue  Kenntnis 
von  dem  normalen  Koordinationsvorgang  besitzen.  Über  diesen  letzteren  herrscht 
aber  noch  keineswegs  volle  Klarheit;  doch  geben  uns  wenigstens  die  neuerdings 
gewonnenen  Resultate  der  anatomischen  und  physiologischen  Forschung  sowie 
die  am  Krankenbett  gesammelten  klinischen  Tatsachen  nach  gewissen  Rich- 
tungen hin  feste  Anhaltspunkte,  und  in  der  folgenden  Auseinandersetzung  soll 
versucht  werden,  auf  Grund  derselben  den  Koordinationsmechanismus  einiger- 
massen  zu  analysieren. 

Die  Innervation  der  verschiedenen  Muskeln,  die  zur  Erfüllung  einer  ein- 
heitlichen zweckdienlichen  Leistung  in  regelrechter  Aufeinanderfolge  und  mit 
einem  bestimmten  Mass  der  Kontraktionsintensität  Zusammenwirken,  geschieht 
an  gewissen  Stellen  bezw.  in  eigenen  Bahnen  des  Zentralnervensystems.  Gehen 
wir  von  der  schon  öfters  angeführten  Tatsache  aus,  dass  jeder  Extremitätennerv 
nicht  aus  einer,  sondern  aus  mehreren  Rückenmarkswurzeln  Nervenfasern  erhält, 
ferner  dass  wahrscheinlich  in  einer  Wurzel  die  Fasern  für  diejenigen  Muskeln, 
die  gewöhnlich  koordiniert  arbeiten,  zusammen  austreten,  und  diesen  synergi- 
schen  Nervenfasern  auch  räumlich  zusammengehörige  motorische  Ganglien- 
zellengruppen der  grauen  Rückenmarksubstanz  entsprechen.  Zu  diesen  motori- 
schen Ganglienzellenkomplexen  treten  nun  ohne  Zweifel  sensible  Einflüsse  durch 
Kollateralen  der  verschiedensten  Provenienz  heran,  nämlich  durch  Kollateralen, 
die  teils  von  sensiblen  Wurzelfasern,  teils  von  den  in  den  Vorderseitenstrang- 
grundbündeln aufsteigenden  sensiblen  Fasern,  teils  endlich  von  den  Kleinhirn- 
seiten strangbahnen  stammen.  Diese  von  den  sensiblen  Nerven  der  Haut,  der 
Muskeln,  Sehnen  und  Gelenke  den  motorischen  Ganglienzellen  zugetragenen 
zentripetalen  Einflüsse  können  teils  infolge  der  neuerdings  aufgefundenen  ana- 
tomischen Verbindung  jener  sensiblen  Kollateralen  mit  motorischen  Zellen  in 
verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  gemeinsame  Muskelaktionen  reflektorisch 
veranlassen,  teils  auf  die  zentrifugal  von  den  Pyramidenbahnen  aus  erfolgen- 
den Erregungen  der  motorischen  Zellen  eine  die  Reihenfolge  der  Muskel- 
erregung und  die  Intensität  derselben  regulierende,  zum  Teil  hemmende  Ein- 
wirkung ausüben. 

Bei  der  Tabes  dorsalis  leidet  jedenfalls  in  erster  Linie  der  durch  jene 
Kollateralen  repräsentierte  Teil  des  koordinierenden  Apparates,  d.  h.  es  degene- 
rieren zwar  die  Ganglienzellen  der  grauen  Rückenmarksubstanz  gewöhnlich 
nicht,  dagegen  werden  die  zu  jenen  tretenden  zentripetalen  Kollateralen  in 
ihrer  Leilungsfähigkeit  geschädigt,  und  dadurch  funktioniert  ein  Glied  des  Ko- 
ordination sapparates  ungenügend.  Speziell  ist  eine  Störung  der  Muskel-  und  be- 
sonders der  Gelenksensibilität  bei  manifester  Ataxie  stets  vorhanden,  während 
die  Hautsensibilität  zuweilen  gar  nicht  oder  nur  wenig  gestört  erscheint  (s.  S.  131). 
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Die  Folge  einer  so  erzeugten  Mangelhaftigkeit  in  der  Zuleitung  der  verschiedenen 
zentripetalen  Erregungen  ist  eine  Ataxie,  die  nach  ihrer  Genese  als  einfache 
sensorische  Ataxie  bezeichnet  werden  kann.  Diese  Art  der  Ataxie  ist  nach 
meiner  Ansicht  bei  der  Tabes  die  typische,  so  lange  nicht  der  Degenerations- 
prozess im  Rückenmark  die  in  der  Regel  bei  dieser  Krankheit  eingehaltenen 
Grenzen  überschreitet.  Dann  kann  allerdings  die  Ataxie  daneben  auch  noch 
andere  Entstehungsursachen  haben. 

Denn  mit  den  bis  jetzt  gemachten  einfachen  Voraussetzungen  ist  der  kompli- 
zierte Koordinationsmechanismus  zwar  z.  T.,  aber  nichts  weniger  als  ganz  erklärbar. 
Zunächst  ist  festgestellt,  dass  bei  Läsion  der  Clarke  sehen  Säulen  beziehungsweise 
der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  Koordinationsstörungen  auftreten.  Bei  der  Tabes 
degenerieren  zuerst  nur  die  zu  den  Clarke  sehen  Säulen  tretenden  Wurzelfasern, 
häufig,  wie  es  scheint,  übrigens  auch  die  CLARKEschen  Säulen  selbst;  jedenfalls 
im  einen  wie  im  anderen  Falle,  leidet  die  zentripetale  Leitung  in  den  Kleinhirn- 
seiten strangbahnen  Not.  Diese  letzteren  verlaufen  zentralwärts  durch  die  Corpora 
restiformia  zum  Kleinhirn  und  zwar  ist  in  letzterem  wahrscheinlich  der  mittlere 
hintere  Abschnitt  als  diejenige  Region  anzusehen , wo  der  giösste  Teil  der  gan- 
gliösen  und  dei  mit  ihnen  in  Zusammenhang  stehenden  Reflexfasern  (s.  Klein- 
hirn), d.  h.  die  der  Koordination  dienenden  Elemente  sich  befinden.  Wir  sind 
zur  Annahme  berechtigt,  dass  in  diesem  ( hinteren  zentralen)  Teile  des  Klein- 
hirnes eine  Sammelstätte  für  zentripetale  Erregungen  liegt,  die  auf  motorische 
Bahnen  übertragen  werden.  In  diese  Region  strahlen  zunächst  durch  die  Corpora 
restiformia  die  genannten  Kleinhirnseitenstrangfasern  und  auch  Fasern  aus  den 
Hintersträngen  speziell  zum  Oberwurm,  und  von  diesem  gehen  Verbindungen 
zu  den  Dachkernen.  Die  hier  gesammelten  zentripetalen  Erregungen  können 
zum  Deiters  sehen  Kern  und  von  da  auf  neuerdings  erschlossenen  zentrifugalen 
Bahnen  zu  den  motorischen  Zellen  des  Rückenmarks  getragen  werden.  Weiterhin 
gehen  aber  vom  Corpus  dentatum  durch  die  Bindearme  Fasern  in  den  roten 
Kern  der  Haube  und  zum  Thalamus  opticus,  zwischen  welchem  und  dem  Parietal- 
hirn weitere  Faserverbindungen  bestehen.  Bedenkt  man  ferner,  dass  nichts  im 
Wege  steht,  einen  Konnex  des  letzteren  mit  dem  Frontalhirn  und  Temporo- 
okzipitalhirn  anzunehmen , von  welchen  Teilen  der  Gehirnoberfläche  die  zum 
Kleinhirn  verlaufenden  Frontal-  und  Temporalbrückenbahnen  ausgehen , so  ist 
es  mindestens  wahrscheinlich,  dass  dieser  ganze  Komplex  von  Faserbahnen 
funktionell  zusammengehört  und  der  Koordination  dient,  um  so  mehr  als  bei 
pathologischen  Läsionen  aller  dieser  Teile  mehr  oder  weniger  starke  Ataxie, 
speziell  eine  Mangelhaftigkeit  in  der  Äquilibrierung  des  Körpers  beobachtet 
worden  ist. 

Die  Erhaltung  des  Körpergleichgewichtes  verlangt  auf  alle  Fälle  die  Zu- 
sammenordnung der  Tätigkeit  zahlreicher  Muskeln.  Soll  hier  eine  genügende 
Koordination  zustande  kommen,  so  ist  ein  Konfluieren  der  verschiedensten  sen- 
sorischen Erregungen  und  die  Einwirkung  ihres  regulierenden  Einflusses  auf  eine 
grössere  Zahl  motorischer  Bahnen  notwendig.  Dies  ist  nur  oberhalb  des  Rücken- 
marks möglich  und  wird  zweifelsohne  zum  grössten  Teil  in  der  beschriebenen 
Hauptkoordinationsbahn  verwirklicht. 

Unter  den  sensorischen  zentripetalen  Erregungen,  deren  Konfluenz  den 
wesentlichsten  Teil  des  Koordinationsapparates  ausmacht,  spielen  ausser  den 
sensiblen  Erregungen,  die  von  der  Haut,  den  Muskeln,  Sehnen  usw.  zugetragen 
werden,  die  vom  Opticus  vermittelten  eine  Hauptrolle.  Sie  können  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  den  Einfluss  der  anderen  sensiblen  Erregungen  auf  die  Koordi- 
nation ersetzen,  und  die  Insuffizienz  der  Äquilibrierung  des  Körpers  tritt  bei 
Koordinationsstörungen  in  den  meisten  Fällen  viel  frappanter  zutage,  wenn  die 
Augen  geschlossen  werden  und  damit  der  regulierende  Einfluss  durch  den  Seh- 
akt wegfällt. 
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Wie  alle  die  genannten  zentripetalen  Erregungen  auf  die  betreffenden  bei 
den  komplizierten  Bewegungen  in  Aktion  kommenden  motorischen  Elemente  in 
regulierender  Weise  übertragen  werden,  lässt  sich  zurzeit  nur  vermuten.  Meiner 
Ansicht  nach  können  sie  nicht  anders  wirksam  gedacht  werden,  als  dass  sie 
einerseits  die  motorischen  Zellen  reflektorisch  erregen,  andererseits  ihre  Erregung 
hemmen,  wodurch  teils  Muskelaktionskomplexe  vervollständigt,  teils  die  willkür- 
lichen Erregungen  in  bestimmtem  Masse  eingeschränkt  werden.  Ob  dies  nur  in 
den  Vorderhornzellen  und  den  Hirnnervenkernen  oder  auch  im  Gehirn  geschieht, 
lässt  sich  vorderhand  nicht  entscheiden. 

Aus  dem  Erörterten  geht  ohne  weiteres  hervor,  dass  der  Koordinations- 
vorgang ein  sehr  komplizierter  Prozess  ist,  dessen  Einzelheiten  noch  vielfach 
hypothetisch  sind. 


Seltenere 
Symptome 
und  Kompli- 
kationen. 


Auf  moto- 
rischem 
Gebiete. 
Hypotonie. 


Motorische 

Lähmungen, 


Ausser  den  aufgezählten,  die  Tabes  gut  charakterisierenden  und 
ihre  Diagnose  bestimmenden  Symptomen  kommen  in  einzelnen  Fällen 
seltenere  oder  weniger  stark  hervortretende  Erscheinungen  zur  Beob- 
achtung, deren  Kenntnis  zur  Vervollständigung  und  Sicherung  der  Dia- 
gnose notwendig  ist. 

Auf  dem  motorischen  Gebiete  macht  sich  fast  konstant  eine  gewisse 
Schlaffheit  der  Muskeln  bei  passiven  und  aktiven  Bewegungen  geltend. 
Die  Ursache  dieser  ,, Hypotonie“  dürfte  in  einer  Herabsetzung  des  „Muskel- 
tonus“ zu  suchen  sein,  welcher  selbst  das  Resultat  der  Erregungen  ist, 
die  den  Vorderhornzellen  durch  sensible  Fasern  aller  Art  (von  seiten 
der  gespannten  Haut,  der  Gelenkbänder  u.  a.)  zugetragen  werden.  Werden 
diese  letzteren,  wie  es  bei  der  Tabes  der  Fall  ist,  leitungsunfähig,  so 
leidet  auch  der  normale  Muskeltonus  Not.  Die  Muskeln  fühlen  sich 
dann  schlaff  an  und  können  ohne  jeden  Widerstand  passiv  über  das 
normale  Mass  hinaus  bewegt  werden.  Unter  anderem  kann  infolge  der 
Hypotonie  eine  Uberextension  im  Kniegelenk  eintreten,  so  dass  der 
Kranke  beim  Ruhigstehen  die  Kniee  übermässig  nach  hinten  durch- 
drückt. 

Seltener  und  nicht  eigentlich  zum  Wesen  der  Tabes  gehörend  sind 
motorische  Lähmung s-  und  Beizungserscheinungen  im  Verlaufe  des  Leidens. 
So  beobachtet  man  zuweilen  Paresen  der  unteren  Extremitäten,  die 
übrigens  gewöhnlich  nur  vorübergehender  Natur  sind.  Häufiger  sind 
isolierte  Lähmungen  im  Gebiete  der  Augenmuskelnerven  (s.  o.  S.  126), 
des  Peroneus  und  Radialis,  des  Facialis,  Hypoglossus,  des  Glossopharyn- 
geus  und  Vago-accessorius  (beträchtliche  Schlingbeschwerden,  Stimm- 
bandlähmungen, besonders  Postikuslähmungen , Atrophie  des  Sterno- 
cleidomastoideus  und  Cucullaris,  Pulsbeschleunigung).  Die  Lähmungs- 
zustände beruhen,  nach  den  Sektionsbefunden  zu  schliessen,  teils 
auf  einer  auf  die  Pyramidenbahnen  fortschreitenden  Degeneration,  teils 
wenn  die  Lähmung  mit  Muskelatrophie  einhergeht,  entweder  auf  einer 
Erkrankung  der  Vorderhornzellen  (durch  die  Reflexkollateralen  ver- 
mittelt?), oder,  der  gewöhnliche  Fall,  auf  einer  zu  dem  Tabesprozess  im 
Rückenmark  binzutretenden  degenerativen  Neuritis,  welche  die  spinalen 
und  zerebralen  Nerven  betrifft.  Relativ  häufig  ist  eine  durch  Degene- 
ration der  motorischen  peripheren  Nerven  der  Extremitäten  bedingte 
symmetrische  Atrophie  der  Fussmuskeln  und  auch  der  Handmuskeln 
mit  sekundärer  Krallenstellung.  Auch  Hemiplegien  wurden  ab  und  zu 
im  Verlaufe  der  Tabes  beobachtet.  Dieselben  wiesen  zum  Teil  kein 
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anatomisches  Substrat  auf,  zum  Teil  Gefässveränderungen  mit  Throm- 
bosen (wahrscheinlich  syphilitischer  Natur). 

Motorische  Heizer scheinungen  werden  hauptsächlich  in  den  späteren  Woye1i'zsche 
Stadien  der  Tabes  beobachtet:  allgemeine  motorische  Unruhe,  unwill-  erschei- 
kürliche  Zuckungen  und  choreaartige  oder  athetotische  Bewegungen. 

Im  allgemeinen  sind  die  motorischen  Reizerscheinungen  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt;  seltener  werden  auch  die  oberen  Extremitäten 
davon  betroffen. 

Wie  die  motorischen  können  auch  die  peripheren  sensiblen  Nerven  sen^em 
im  Verlaufe  der  Tabes  von  degenerativen  Alterationen  betroffen  werden.  Gebiete. 
Dieselben  gehen  teils  von  den  Spinalganglienzellen  aus,  teils  müssen 
sie,  wenn  letztere  intakt  sind,  so  aufgefasst  werden,  dass  die  auf  den 
zentralen  Abschnitt  des  peripheren  sensiblen  Neurons  einwirkende,  die 
Tabes  hervorrufende  Schädlichkeit  daneben,  allerdings  in  geringerem 
Grade,  auch  den  peripheren  Teil  des  Neurons  befällt.  Die  Affektion 
des  letzteren  scheint  sogar  in  einzelnen  Fällen  längere  Zeit  derjenigen 
der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  vorauszugehen.  Ferner 
können,  entsprechend  der  degenerativen  Neuritis  der  einzelnen  Hirn- 
nerven, im  Gebiete  des  Trigeminus  Neuralgien,  Anästhesien  und  Par- 
ästhesien  oder  auch  Ataxie  der  Kaumuskeln,  ferner  gelegentlich  pro- 
gressive Schwerhörigkeit,  Geruch-  und  Geschmackstörungen  auf  treten. 

Weitere  neben  den  früher  schon  angeführten  gewöhnlichen  Erschei- 
nungen in  der  sensiblen  Sphäre  zu  beobachtende  Details  sind:  Doppel- 
empfindungen (die  Patienten  nehmen  bei  Nadelstichen  erst  nur  die  Be- 
rührung als  Tastempfindung,  später  eine  Schmerzempfindung  als  Folge 
des  Stiches  wahr),  partielle  Empfindungslähmungen,  d.  h.  Erhaltensein 
einzelner  Empfindungsqualitäten  bei  fast  völliger  Aufhebung  anderer, 
z.  B.  bedeutende  Anästhesie  der  Haut  neben  lebhafter  Empfindung  für 
Temperaturunterschiede,  Analgesie  gegenüber  starken  Hautreizen  bei 
Erhaltensein  der  Wahrnehmung  schwacher  Reize,  Analgesie  bei  Druck 
auf  die  oberflächlich  gelegenen  Stämme  des  Ulnaris  und  Peroneus, 
Störungen  des  Ortsinnes,  speziell  auch  bei  Prüfung  der  Bewegungs- 
empfindung sich  kundgebend  u.  a.  Häufig  ist  eine  Verlangsamung  der 
sensiblen  Leitung  besonders  prägnant,  so  dass  oft  mehrere  Sekunden 
verstreichen,  bis  die  Kranken  einen  Hautreiz  perzipieren.  Berührt  man 
die  Haut  an  mehreren  nahe  aneinander  gelegenen  Stellen,  so  gibt  der 
Tabeskranke  nicht  selten  die  Zahl  der  Berührungen  falsch  an ; bald 
empfindet  er  zu  wenige,  bald  zu  viele  Reizempfindungen  ( Polyästhesie ). 

In  anderen  Fällen  findet  man  eine  verlängerte  Dauer  der  Schmerzempfin- 
dung, d.  h.  der  Kranke  klagt  noch  längere  Zeit  nach  Auf  hören  des 
Reizes  über  eine  Schmerzsensation. 

Alle  diese  Symptome  hängen  zweifelsohne  von  der  Intensität  und 
Lokalisation  des  Tabesprozesses  in  den  sensiblen  Bahnen  ab.  Im  all- 
gemeinen erfolgen  die  Sensibiltätsstörungen  im  segmentalen  (radiku- 
lären)  Typus,  ohne  denselben  übrigens  streng  einzuhalten  (vgl.  Fig.  3, 

S.  19). 

Spezielle  Erwähnung  verdienen  endlich  noch  die  vasomotorischen  bezw.  y^ungeu6 
trophischen  Störungen,  welche  im  Verlaufe  der  Tabes  beobachtet  werden.  Ex- 
antheme (Herpes,  Pemphigus  u.  a.),  Hyperidrosis,  Ausfallen  der  Haare  und 
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Nägel,  Kariöswerden  und  Ausfallen  der  Zähne  sind  im  ganzen  seltene  Erschei- 
nungen. Häufiger  ist  der  Decubitus  im  letzten  Stadium  der  Tabes  und  von 
besonderem  Interesse  die  Erkrankung  der  Gelenke.  Die  von  Charcot  zuerst 
mit  der  Tabes  in  Zusammenhang  gebrachten  Arthropathien  betreffen  am  häufig- 
sten das  Kniegelenk,  weniger  häufig  das  Schulter-,  Ellenbogen-  und  Hüftgelenk 
oder  auch  wohl  die  Wirbelgelenke.  Die  Gelenkaffektionen  können  mitunter 
auch  multipel  auftreten  und  verlaufen,  was  einigermassen  charakteristisch  ist, 
ganz  schmerzlos.  Das  betreffende  Gelenk  schwillt  akut  an,  die  Nachbarschaft 
desselben  infiltriert  sich  zuweilen  beträchtlich ; trotzdem  machen  die  Palpation 
und  die  passiven  Bewegungen , die  mit  dem  Gelenk  vorgenommen  werden, 
keinen  Schmerz.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  kann  die  Geschwulst  langsam 
verschwinden  und  Funktion  und  Aussehen  der  Gelenke  wieder  normal  werden. 
In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  die  Arthropathie  mehr  allmählich  und  kommt  es, 
wie  durch  Sektionen,  aber  auch  schon  intra  vitam  mittelst  der  Röntgendurchleuch- 
tung festgestellt  werden  konnte,  teils  zu  hyperplastischen  Veränderungen  der 
Gelenkkörper  mit  knöchernen  und  knorpeligen  Exkreszenzen  und  bindegewebiger 
oder  knöchernen  Verdickung  der  Gelenkkapsel,  teils  zu  atrophischer  Einschmelzung 
von  Knochen-  und  Knorpelteilen.  Die  Ursache  dieser  Gelenkaffektionen  ist 
zweifellos  in  einer  Erkrankung  der  trophischen  Zentren  im  Rückenmark  oder 
der  von  ihnen  ausgehenden  Fasern  (S.  108)  zu  suchen,  die  auch  neuerdings 
bei  der  Tabes  in  der  Tat  stark  reduziert  und  degeneriert  gefunden  wurden. 
AVesentlich  sind  dabei  aber  auch  die  durch  die  Tabes  geschaffenen  Leitungs- 
unterbrechungen und  Degenerationen  sensibler,  die  Gelenkteile  versorgender 
Nerven.  Alle  diese  Veränderungen  wirken  zusammen,  um  die  Schädigungen 
der  Gelenkbestandteile  durch  Traumen,  Zerrungen  u.  ä.  stärker  zur  Wirkung 
gelangen  zu  lassen  und  die  AVeiterentwicklung  der  eingetretenen  Gelenkaffek- 
tionen, das  Auftreten  von  Subluxationen  etc.  zu  begünstigen. 

Auf  dieselbe  Grundlage  sind  auch  die  durch  Rarefikation  des  Knochen- 
gewebes bedingten  Spontanfrakturen  der  Knochen,  die  Zerreisslichkeit  der  Sehnen 
und  die  mit  dem  Namen  Malum  perforans  pedis  bezeichnete  Affektion  zurück- 
zuführen, die  bei  Tabeskranken  oft  als  Initialsymptom  auf  tritt  und  dadurch  aus- 
gezeichnet ist,  dass  speziell  an  der  Planta  pedis  aus  anfänglich  einfachen  Ver- 
dickungen der  Epidermis  tief  bis  auf  den  Knochen  greifende,  schwer  heilende 
Geschwüre  entstehen. 


Ätio- 

logische 

Anhalts- 

punkte. 


In  neuerer  Zeit  ist  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  durch  Lumbal- 
punktion gewonnenen  liq.  cerebrospinalis  d.  h.  die  „Cytodiagnose“  für  die  Fest- 
stellung der  Tabes  dorsalis  verwertet  worden.  Sichergestellt  ist,  dass  eine  Ver- 
mehrung der  Lymphozyten  in  der  Punktionsflüssigkeit  bei  Tabeskranken  auf- 
fallend häufig,  wenn  auch  nicht  ganz  konstant,  nachgewiesen  werden  kann. 

Auch  die  Ätiologie  der  Tabes  bietet  für  die  Diagnose  derselben  Anhalts- 
punkte. Von  den  gewöhnlich  angegebenen  Veranlassungen  der  Tabes:  Erkäl- 
tungen, sexuelle  Exzesse,  Traumen  (vielleicht  zuweilen  unter  Vermittelung  einer 
Neuritis  ascendens),  Infektionskrankheiten,  speziell  Syphilis,  ist  die  letztere  neuer- 
dings als  der  weitaus  wichtigste  Faktor  bei  Entstehung  der  Tabes  erkannt  worden. 
Von  einzelnen  wird  sogar  vorhergegangene  syphilitische  Infektion  als  einzige 
Ursache  der  Tabes  angenommen,  eine  auf  alle  Fälle  übertriebene  Verallgemeine- 
rung der  Tatsache,  dass  Tabeskranke  in  der  Regel  in  früheren  Jahren  syphi- 
litisch waren.  Auf  der  anderen  Seite  ist  aber  sicher  festgestellt,  dass  mindestens 
in  70 — 80°/o  der  Fälle  unzweifelhaft  Syphilis  dem  Ausbruch  der  Tabes  voran- 
ging (meist  längere  Zeit,  5 bis  15  Jahre),  während  dies  bei  anderen  Nerven- 
kranken unvergleichlich  weniger  oft  der  Fall  ist,  und  dass  bei  anderen  nicht 
tabeskranken  Menschen  höchstens  20  °/o  früher  infiziert  waren.  An  dem  pathogenen 
Einfluss  der  Syphilis  auf  die  Tabes  kann  also  füglich  nicht  gezweifelt  werden, 
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obgleich  der  Beweis,  dass  die  pathologisch-anatomischen  tabischen  Veränderungen 
im  Rückenmark  durch  Syphilis  und  nur  durch  diese  zustande  kommen,  vor- 
derhand nicht  erbracht  werden  kann.  Wahrscheinlich  schafft  die  Syphilis  ledig- 
lich die  zur  Entstehung  der  Tabes  notwendige  Verschlechterung  der  Nerven- 
konstitution  in  spezifischem,  weit  höherem  Masse,  als  andere  schwächende 
Momente,  wie  z.  B.  Anämie  oder  Diabetes.  Kommt  nun  hierzu  eine  Häufung  von 
Schädlichkeiten,  welche  einen  im  Verhältnis  zum  Ersatz  zu  starken  funktionellen 
Aufbrauch  (Edinger)  bewirken  (vgl.  S.  92),  wie  fortgesetzte  körperliche  Über- 
anstrengungen , sexuelle  Exzesse  u.  a. , so  genügen  dieselben  bei  einem  durch 
Syphilis  geschädigten  Nervensystem  Tabes  hervorzurufen.  Eine  experimentelle 
Stütze  für  diese  Anschauung  hat  Edinger  geliefert,  indem  er  bei  anämisch 
gemachten,  zu  schwerer  Muskelanstrengung  gezwungenen  Ratten  regelmässig  eine 
progressive  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  erzeugen  konnte. 

Hier  hatte  offenbar  die  Anämie  ähnlich  der  syphilitischen  Infektion  die  Prä- 
disposition für  die  Tabes  geschaffen. 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  diagnostischen  Merkmale 
ist  bei  nur  einiger  Aufmerksamkeit  die  Diagnose  der  Tabes  gewöhnlich, 
auch  im  Initialstadium  der  Krankheit,  leicht  und  sicher  zu  stellen. 

Doch  kommen  Fälle  genug  vor,  wo  eine  Verwechslung  mit  anderen 
Krankheiten  möglich  ist. 

Zunächst  sind  es  rheumatische,  neuralgische  Affektionen  der  unteren 
Extremitäten  (vor  allem  die  Ischias),  die,  wenn  sie  doppelseitig  sind, 
immer  den  Verdacht  auf  Tabes  erwecken  müssen,  da  die  Neuralgien 
sonst  fast  ausnahmslos  einseitig  Vorkommen.  Das  Verhalten  des  Patellar- 
sehnenreflexes,  der  übrigens  auch  bei  der  gewöhnlichen  Ischias  fehlen 
kann,  der  Nachweis  der  reflektorischen  Pupillenstarre  und  das  Vorhanden- 
sein einer  hyperästhetischen  Zone  am  Rumpf  hebt  hier  gewöhnlich 
rasch  jeden  Zweifel  bezüglich  der  Diagnose  auf. 

Dasselbe  ist  der  Fall,  wenn  bei  den  Patienten  nicht  im  Verlaufe, 
sondern,  wie  es  nicht  selten  vorkommt,  im  Anfang  der  Tabes  die  Sym- 
ptome von  seiten  der  Eingeweide,  speziell  die  gastrischen  Krisen  mit 
ihren  paroxysmenartig  auftretenden  Anfällen  von  Magenschmerz  und 
Erbrechen,  so  die  Szene  beherrschen,  dass  andere  Nervensymptome 
dagegen  vollständig  zurücktreten.  Die  Kranken  halten  sich  unter  sol- 
chen Umständen  regelmässig  für  magenkrank  und  werden  in  diesem 
Glauben  durch  den  nicht  aufmerksam  untersuchenden  Arzt  unterstützt. 

Auch  eine  Darmkrise  kann  Initialsymptom  der  Tabes  sein  und  diese 
larvieren:  in  einem  meiner  Fälle  hatten  6 Jahre  lang  Koliken , Obsti- 
pation und  Unruhe  in  den  Därmen  die  einzigen  Klagen  des  Patienten 
gebildet  — die  Untersuchung  klärte  sofort  die  Situation  auf,  indem  die 
Sehnenreflexe  fehlten,  die  Pupillen  schlecht  reagierten  und  zweifellose 
Ataxie  bestand. 

Ebenso  sind  es  andere,  oft  früh  auftretende  und  als  einziges 
Krankheitssymptom  imponierende  Tabeserscheinungen,  wie  die  Knochen- 
und  Gelenkaffektionen,  die  Spontanfrakturen,  die  Blasenschwäche,  die 
sexuellen  Störungen,  die  Abnahme  der  Sehkraft  u.  a.,  die  den  Kranken 
zum  Arzt  führen  und  das  Vorhandensein  anderer  Krankheiten  Vor- 
täuschen können. 

Umgekehrt  kommt  es  nicht  so  selten  vor,  dass  die  Patienten  sich  selbst  Neurasthe- 
für  tabeskrank  halten , über  herumziehende  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  do-Tabes. 
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Hämorrhoi- 

dalePseudo- 

tabes. 


Arthro- 
pathien be- 
sonders der 
Wirbel- 
gelenke. 


Extremitäten,  Müdigkeit,  Ameisenlaufen,  taubes  Gefühl  an  den  (Fussohlen, 
vasomotorische  Störungen,  Schwindel,  namentlich  auch  über  abnehmende  Potenz, 
hypochondrische  Gemütsstimmung  u.  ä.  klagen  und  doch  nicht  an  Tabes  leiden, 
wie  eine  darauf  gerichtete  Untersuchung  zur  Evidenz  ergibt,  wenn  die  Sehnen- 
reflexe erhalten,  ja  gesteigert  sind,  die  Pupillen  normal  reagieren  und  jede  Spur 
von  Ataxie  fehlt.  Beispiele  solcher  Pseudotabes,  „ spinaler  Neurasthenie“  (wenn 
die  Wirbel  gegen  Druck  empfindlich  sind,  zieht  es  ein  Teil  der  Ärzte  vor,  den 
Krankheitszustand  mit  dem  Namen  „Spinalirritation“  zu  bezeichnen),  trifft  man 
gewöhnlich  bei  Deuten , die  überarbeitet  sind , geschlechtliche  Exzesse  begangen 
oder  auch  wohl  durch  übermässigen  Alkohol-  und  Nikotingenuss  in  ihren  Nerven- 
funktionen  gelitten  haben.  Strümpell  hat  bei  Arbeitern  in  Tabakfabriken 
tabesähnliche  Zustände  gesehen  („Nikotin-Tabes“),  welche  die  rheumatoiden 
Schmerzen,  das  Fehlen  der  Sehnenreflexe  und  sogar  die  reflektorische  Pupillen- 
starre  mit  der  Tabes  gemein  hatten,  aber  von  dieser  doch  durch  das  Vorhanden- 
sein von  Tremor  und  Steigerung  der  Hautreflexe  sich  unterschieden. 

Auch  Überfüllungen  des  venösen  Hämorrhoidalplexus  können  dadurch, 
dass  derselbe  mit  dem  Plexus  sacralis  anterior  und  den  Venen  des  Rückenmarks 
in  Zusammenhang  steht,  zu  Spinalirritationen  ohne  organische  Veränderungen 
des  Rückenmarks  Veranlassung  geben,  zu  Zuständen,  die  mit  den  Symptomen 
der  Tabes  manches  gemein  haben,  aber  doch  gerade  in  den  wichtigsten  objektiven 
Erscheinungen  von  ihr  abweichen.  Sind  die  Sehnenreflexe  wohl  erhalten,  ist 
die  Pupillenreaktion  normal,  und  keine  Spur  von  Muskelgefühlstörung  nachzu- 
weisen, so  ist  die  Diagnose  ohne  weiteres  klar.  Aber  auch  wenn  die  Sehnen- 
reflexe abgeschwächt  gefunden  werden,  wie  es  zuweilen  auch  bei  solchen  Kranken 
Vorkommen  mag,  so  wird  doch  das  Wechselvolle  des  Bildes,  die  Abhängigkeit 
der  Symptome  von  der  jeweiligen  Füllung  des  Rektums,  die  eklatante  Besserung 
durch  Abführmittel  oder  eine  Kur  in  Kissingen  u.  a.  die  Diagnose  dieser 
„hämorrhoidalenl‘  Pseudotabes  nicht  lange  zweifelhaft  lassen. 

Diagnostische  Zweifel  können  auftauchen,  wenn  Arthropathien  nicht 
in  dem  späteren  Verlaufe  der  Tabes,  sondern,  wie  das  zuweilen  vorkommt 
(s.  o.),  als  Frühsymptom  derselben  sich  einstellen.  In  solchen  Fällen 
deutet  schon  die  Schmerzlosigkeit  der  Gelenkaffektion  auf  den  Ursprung 
derselben  von  einem  Tabesprozess  hin.  Sicherer  wird  die  Diagnose, 
wenn  dieses  Symptom  und  die  Konzentration  der  Arthropathie  auf  das 
Kniegelenk  den  Arzt  bestimmen,  auf  andere  Initialsymptome  der  Tabes 
zu  fahnden,  und  solche  bei  genauerer  Untersuchung  neben  der  Gelenk- 
affektion nachweisbar  sind.  Komplizierter  wird  die  Differentialdiagnose, 
wenn  die  durch  die  Tabes  bedingte  Arthropathie  zufällig  die  Wirbel- 
gelenke  betrifft  und  zur  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  führt.  In  solchen 
Fällen  kann  eine  (tuberkulöse)  Wirbelaffektion  mit  sekundärer  Bücken- 
markskompression in  Frage  kommen,  um  so  mehr,  als  die  bei  den  Druck- 
lähmungen durch  Reizung  der  hinteren  Nervenwurzeln  bedingten  lanzi- 
nierenden  Schmerzen,  die  Parästhesien,  die  Blasenlähmung  u.  a.  beiden 
Prozessen  gemein  sind.  Indessen  wird  zu  gunsten  der  tuberkulösen 
Spondylitis  mit  Rückenmarkskompression  die  Schmerzhaftigkeit  der 
betroffenen  Wirbel  (besonders  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule),  die 
trotz  der  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  fast  bis  zum  Schluss  be- 
stehende Steigerung  der  Sehnenreflexe,  der  dadurch  häufig  bedingte 
spastische  Charakter  der  Paralyse  und  das  Zurücktreten  der  Sensibilitäts- 
störungen hinter  die  Lähmungserscheinungen  in  die  Wagschale  fallen 
und  die  Diagnose  nicht  lange  zweifelhaft  lassen. 
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Schwierig  wird  die  Diagnose,  wenn  bei  der  multiplen  Sklerose  die  Dege- 
neration sherde  vorzugsweise  die  Hinterstränge  befallen  und  damit  im  Bilde  jener 
Krankheit  Tabessymptome  in  den  Vordergrund  treten.  Hierbei  kann  nur  die 
Berücksichtigung  des  Vorhandenseins  anderer  der  Tabes  nicht  zukommen- 
der Symptome,  des  Intentionszitterns,  der  Sprachstörung  und  des  Nystagmus, 
den  Verdacht  erwecken,  dass  hier  die  Tabessymptome  nur  Teilerscheinungen 
einer  multiplen  Sklerose  sind,  obgleich,  wohl  bemerkt,  die  letztangeführten  beiden 
Symptome  auch  zuweilen  im  Verlaufe  der  (nicht  symptomatischen)  gewöhnlichen 
Tabes  beobachtet  worden  sind,  und  ebenso  die  zerebralen  bei  der  multiplen 
Sklerose  auftretenden  Symptome:  psychische  Störungen,  Dementia  paralytica 
und  apoplektiforme  Anfälle  nicht  so  selten  im  Bilde  der  Tabes  erscheinen.  Auch 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  bietet  keine  sicheren  Anhaltspunkte;  es 
wird  angegeben,  dass  bei  Herdsklerose  nur  eine  unvollständige  Verfärbung  der 
Sehnervenpapille,  d.  h.  entweder  ihrer  inneren  oder  ihrer  äusseren  Hälfte,  aus- 
gesprochen sein  kann.  Im  übrigen  ist  aber  der  Befund  der  gleiche,  wie  bei  der 
Tabes  dorsalis,  dagegen  dürften  die  funktionellen  Störungen  differentialdiagno- 
stisch eher  Beachtung  verdienen,  da  dieselben  speziell  bei  der  multiplen  Sklerose 
Vorkommen  und  vorzugsweise  in  dem  Auftreten  eines  zentralen,  absoluten  oder 
relativen  Skotoms  bestehen.  Im  Verlaufe  soll  sich  bei  der  Sklerose  eine  Besserung 
der  Sehstörungen  einstellen , eine  Erblindung  gewöhnlich  nur  auf  einem  Auge 
erfolgen  und  selbst  eine  vorübergehende  sein. 


Multiple 

Sklerose. 


Übrigens  kommt  man  doch  im  ganzen  selten  in  die  Lage,  zwischen  Tabes 
und  disseminierter  Zerebrospinalsklerose  differentialdiagnostisch  zu  entscheiden, 
da  bei  der  Sklerose  nur  in  Ausnahmefällen  die  Tabessymptome  vorwiegen,  und 
gewöhnlich  früh  neben  dem  Nystagmus  und  der  Sprachstörung  der  Tremor  sich 
in  pathognostischer  Weise  geltend  macht  und  dem  ganzen  Krankheitsbilde  den 
Stempel  aufdrückt. 


Grössere  Schwierigkeiten  für  die  Differentialdiagnose  machen  ge-  Pseudotabes 
wisse  Enormen  von  multipler  Neuritis , die  mit  Sensibilitätsstörungen  und 1 Neuritis.  ’ 
Ataxien  verlaufen  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde,  oft  der  Tabes 
ausserordentlich  ähnlich  sein  können.  Indem  ich  bezüglich  der  Unter- 
scheidung zwischen  beiden  Krankheiten  auf  das  gelegentlich  der  Neuritis- 
diagnose (S.  96)  Mitgeteilte  verweise,  will  ich  hier  nur  kurz  hervor- 
heben, dass  bei  den  Neuritiden  die  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen 
aller  Art,  das  Erlöschen  der  Sehnenreflexe  und  vor  allem  auch  die 
Ataxie,  besonders  bei  der  Alkoholikerneuritis,  ein  tabesähnliches  Krank- 
heitsbild hervorrufen  können.  Doch  hält  es,  wenigstens  in  der  Regel, 
nicht  schwer,  bei  genauerer  Untersuchung  des  Falles  die  Tabes  im 
Gegensatz  zu  der  Polyneuritis  richtig  zu  erkennen,  indem  bei  letzterer 
die  Entwicklung  des  Leidens  eine  viel  raschere  ist,  die  reflektorische 
Pupillenstarre  (fast  ausnahmslos)  fehlt , der  Gang  mehr  im  Sinne  der 
Lähmung  (speziell  der  Peroneuslähmung)  gestört  ist,  und  atrophische 
Muskellähmungen  mit  Entartungsreaktion  sich  nach  kurzer  Zeit  ein- 
stellen, ferner  die  Verbreitung  der  Anästhesie  bei  der  Neuritis  den 
peripheren,  bei  der  Tabes  dagegen  den  segmentalen  Typus  zeigt  und 
endlich  bei  der  Polyneuritis  auch  eine  Neuritis  optica  auftreten  kann, 
die  dem  Symptomenbilde  der  Tabes  fremd  ist.  Besonders  charakteri- 
stisch aber  für  den  Tabesprozess  ist  der  progressive  Charakter  des  Lei- 
dens, während  die  Symptome  der  Neuritis  der  raschen  Rückbildung 
fähig  sind.  Auch  die  Berücksichtigung  der  Ätiologie  des  einzelnen 
Palles,  der  akuten  Entwicklung  der  Krankheit  im  Anschluss  an  Infek- 
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tionskrankheiten  (speziell  Diphtherie)  und  vor  allem  die  Beachtung  des 
wichtigsten  ätiologischen  Faktors  bei  der  „peripheren  Pseudotabes“,  des 
Alkoholmissbrauches , erleichtern  die  Diagnose.  Ebenso  können  gewisse, 
im  Bilde  der  Alkoholikerneuritis  hervortretende  Nebenerscheinungen: 
der  Tremor  und  die  spezifische  Färbung  der  psychischen  Störungen  bei 
Potatoren,  schliesslich  auch  der  gute  Erfolg  einer  auf  Entziehung  des 
Alkohols  gerichteten  Therapie  in  zweifelhaften  Fällen  die  Diagnose  zu- 
weilen auf  die"richtige  Fährte  führen.  Der  Diabetes  mellitus  kann  bald 
zu  Tabes,  bald  zu  Neuritis  Veranlassung  geben.  Im  letzteren  Falle  ist 
es  möglich,  dass  das  Krankheitsbild  ein  tabesähnliches  wird  (Pseudo- 
tabes diabetica).  Für  die  Differentialdiagnose  sind  auch  hier  die  soeben 
angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  massgebend. 

Endlich  zeigt  die  Tabes  einige  Symptome,  die  denen  einer  anderen 
Krankheit,  der  Friedreich  sehen  Ataxie , ähnlich  sind,  einer  Krankheit, 
die  früher  als  einfache  Varietät  der  Tabes  angesehen,  neuerdings  aber 
von  der  Tabes  als  eigene  Krankheit  vollständig  abgetrennt  wurde-  Wir 
müssen  ihr  daher  eine  besondere  Besprechung  widmen. 

Hereditäre  Ataxie  — familiäre  Ataxie. 

Friedreich  sehe  Krankheit. 

Unter  „hereditärer  Ataxie“ , die  nach  dem  Entdecker  der  Krankheit 
auch  „ Friedreich  sehe  Krankheit11  genannt  wird,  fasst  man  verschiedene 
Krankheitsformen  zusammen,  denen  eine  angeborene  mangelhafte  Anlage 
des  Zentralnervensystems , speziell  des  Rückenmarks,  der  Med.  oblongata, 
bezw.  des  Kleinhirns,  zukommt,  infolge  deren  in  der  Zeit  des  Körper- 
wachstums eine  Funktionsschwäche  nach  gewisser  Richtung  hin,  speziell 
in  Form  einer  Störung  der  Koordination  zutage  tritt.  Die  Krankheit 
befällt  in  der  Regel  mehrere  Geschwister  derselben  Familie  (familiäre 
Ataxie)  und  wird  gewöhnlich  in  der  Pubertätsperiode,  aber  auch  etwas 
früher  oder  später,  manifest,  anscheinend  ohne  Anlass  oder  im  Anschluss 
an  eine  überstandene  Infektionskrankheit,  starke  gemütliche  Emotionen, 
Onanie  usw. 

Je  nachdem  mehr  das  Rückenmark  oder  das  Kleinhirn  befallen 
ist,  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild  etwas  verschieden,  so  dass  man 
neuerdings  zwei  Formen , die  gewöhnliche  Friedreich  sehe  Ataxie  (auch 
„spinale“  genannt)  und  die  „zerebellare  Heredoataxie“  (Marie)  aufgestellt  hat. 

Die  das  Krankheitsbild  beherrschende  Erscheinung  ist  eine  stark  aus- 
geprägte Ataxie.  Dieselbe  spricht  sich  zunächst  in  einer  Unsicherheit 
im  Gang  aus;  die  Kranken  gehen  mit  gespreizten  Beinen  und  schwanken 
dabei  stark,  indem  Rumpf  und  Kopf  andauernd  hin  und  her  balancieren, 
so  dass  der  Gang  dem  eines  Betrunkenen  gleicht.  Schliessen  die 
Patienten  die  Augen,  so  nimmt  die  Unsicherheit  zuweilen  zu;  doch  ist 
dies,  im  Gegensatz  zur  Tabes,  keineswegs  immer  der  Fall.  Übrigens 
zeigt  sich  die  Ataxie  nicht  nur  beim  Gehen,  sondern  auch  beim  Sitzen 
und  Stehen  („statische“  Ataxie)  und  nicht  bloss  in  den  unteren,  sondern 
auch,  in  der  Regel  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit,  in  den  oberen 
Extremitäten,  beim  Greifen  nach  vorgehaltenen  Gegenständen  u.  a.  sich 
aussprechend.  Als  weitere  Äusserungen  der  Ataxie  finden  sich  gewöhn- 
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lieh  Sprachstörungen  in  Form  einer  verlangsamten,  skandierenden, 
explosiven  Sprechweise  uud  Nystagmus.  Ein  weiteres,  auch  der  Tabes 
zukommendes  Symptom  der  hereditären  Ataxie  ist  das  Aufgehobensein 
des  Patellarsehnenreßexes , während  Sensibilitäts Störungen  im  Krankheits- 
bild fehlen  können  oder  wenigstens  nur  unbedeutend  sind ; namentlich 
klagen  die  Kranken  nicht  über  Parästhesien  und  gewöhnlich  auch  nicht 
über  Schmerzen.  Ebenso  fehlen,  im  Gegensatz  zur  Tabes,  Blasen- 
störungen, Sehnerven-  und  Pupillarreflexstörungen  und  die  viszeralen 
Krisen.  Auch  in  der  motorischen  Sphäre  machen  sich  längere  Zeit  keine 
Störungen  bemerklich ; die  Kraft  ist  erhalten  und  die  Muskeln  zeigen 
keine  bedeutendere  Atrophie.  Dagegen  finden  sich  häufig:  choreiforme 
Bewegungen , , der  B.AEiNSKische  Reflex  und  eine  Hyperextension  der 
Zehen  neben  Equinusstellung  des  Fusses.  Die  Wirbelsäule  zeigt  in  den 
meisten  Fällen  eine  Deviation  in  Form  der  Kyphose  oder  Skoliose. 

Häufig  klagen  die  Patienten  über  Schwindel.  Dies  ist  im  allgemeinen 
das  typische  Krankheitsbild ; doch  kommen  Abweichungen  von  dem- 
selben vor,  und  ein  starres  Festhalten  an  einzelnen  Zügen  des  Sym- 
ptomenbildes  ist  überhaupt  bei  der  Diagnose  vorderhand,  wo  die  Um- 
grenzung der  Krankheit  noch  immer  im  Fluss  ist,  nicht  empfehlenswert. 

Vergleichen  wir  mit  den  genannten  Funktionsstörungen  die  ana-  Krankheit 
tomischen  Befunde,  so  finden  wir  im  Rückenmark  weiterverbreitete 
degenerativ-atrophische,  bestimmte  Bahnen  betreffende  Veränderungen 
der  Nervenfasern  und  daneben  sekundäre  Gliawucherung.  Erkrankt 
sind  in  erster  Linie  die  Hinterstränge,  besonders  die  Goll sehen  Stränge, 
zugleich  die  ClarkescAcw  Säulen  und  die  zugehörigen  Kleinhirnseiten- 
strangbahnen sowie  die  GowERSSchen  Bündel  und  endlich  auch  die 
Gegend  der  Pyramidenseitenstrangbahnen.  Neben  der  Erkrankung  der 
angeführten  Faserbahnen,  die  als  „kombinierte  Systemerkrankung“  auf- 
gefasst wird,  findet  sich  (zuerst  von  Schultze  konstatiert)  eine  exquisite 
Hypoplasie  des  Rückenmarks,  der  Medulla  oblongata  und  des  Kleinhirns, 
welche  letztere  in  einzelnen  Fällen  die  einzige  anatomische  Veränderung 
im  Zentralnervensystem  darstellte.  Die  Entwicklungshemmung  des 
Rückenmarks,  der  Med.  oblongata  und  des  Zerebellums  gibt  vielleicht 
den  Schlüssel  für  die  Erklärung  der  in  der  Deutung  des  Symptomen- 
bildes  immer  noch  Schwierigkeiten  bietenden  Krankheit.  Es  ist  mög- 
lich, dass  ein  solches  schlechtveranlagtes  Zentralnervensystem  sich  den 
an  dasselbe  im  Laufe  der  Zeit  gestellten  Anforderungen  gegenüber  als 
insuffizient  erweist  und  (im  Sinne  der  Edinger sehen  Ersatztheorie)  gerade 
in  den  Bahnen  degeneriert,  die  am  stärksten  im  Leben  in  Anspruch 
genommen  werden,  speziell  in  den  dem  Körpergleichgewicht  dienenden 
Bahnen,  den  Sehnenreflexbahnen  und  gewissen  sonstigen  sensiblen  und 
motorischen  Bahnen.  Diese  Degeneration  würde  also  durch  relative 
Überanstrengung  zustande  kommen  oder  dadurch , dass  ein  weiteres 
schwächendes  Moment,  eine  interkurrente  Infektionskrankheit  u.  a.  (s.  o.) 
dazutritt  und  die  Kugel  ins  Rollen  bringt.  In  befriedigender  Weise 
alle  einzelnen  Symptome  zu  erklären,  ist  übrigens  vorderhand  nicht 
möglich. 

Von  der  spinalen  Form  der  Krankheit  lässt  sich  nach  dem  bisher  Zer|k®“are 
vorliegenden  Material , wie  schon  bemerkt , in  einzelnen  Fällen  eine 
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zerebellare  Form  abtrennen,  bei  der  die  Entwicklungshemmung  sich 
auf  das  Kleinhirn  beschränkt,  wie  durch  verschiedene  Sektionen  erwiesen 
ist.  In  solchen  Fällen  tritt  das  Schwanken  des  Rumpfes  im  Gehen  wie 
im  Stehen  besonders  stark  hervor,  wird  aber  durch  Schliessen  der  Augen 
nicht  vermehrt;  die  oberen  Extremitäten  werden  erst  spät  ataktisch. 
Daneben  sind  Sprachstörungen  vorhanden,  nicht  selten  auch  Intentions- 
tremor, cboreiforme  Bewegungen  und  Schwindel.  Im  Gegensatz  zu  der 
spinalen  Form  ist  der  Patellarsehnenreßex  erhalten  oder  gar  gesteigert ; 
auch  fehlen  Sensibilitätsstörungen  und  trophische  Störungen,  ebenso  der 
Spitzfuss  und  die  Skoliose,  während  bei  der  zerebellaren  Form  Optikus- 
atrophie, Augenmuskellähmungen,  Pupillenstarre  und  Nystagmus  aus- 
gesprochen sind. 

Kombinationen  beider  Typen  und  Übergangsfälle  sind  vielfach  be- 
obachtet worden.  Allen  Formen  der  Krankheit  gemeinsam  ist  das 
familiäre  Auftreten  der  progredierenden  Ataxie , während  die  übrigen 
Symptome  je  nach  der  Lokalisation  und  Ausbreitung  des  Prozesses 
variieren  können.  Man  wird  daher  in  den  Fällen  von  „hereditärer 
Ataxie“  die  Diagnose  so  zu  formulieren  haben , dass  man  auf  Grund 
der  beschriebenen  Symptome  derselben  zufügt,  ob  mehr  das  Cerebellum 
oder  das  Rückenmark  im  einzelnen  Falle  betroffen  ist. 

Eine  Verwechslung  der  hereditären  Ataxie  mit  anderen  Nerven- 
krankheiten ist  möglich.  Von  der  Tabes  unterscheidet  sich,  wie  schon 
erörtert,  nicht  nur  die  zerebellare  sondern  auch  die  spinale  Form  der 
Krankheit  ganz  wesentlich  — letztere  dadurch,  dass  bei  ihr  im  Gegen- 
satz zur  Tabes  die  Sehstörungen,  die  Pupillenstarre,  die  Blasenstörungen 
und  die  viszeralen  Krisen,  auch  stärkere  Sensibilitätsstörungen  und 
Schmerzen  fehlen,  während  beiden  Krankheiten  nur  die  Ataxie  und  die 
Aufhebung  der  Sehnenreflexe  gleichmässig  zukommen. 

Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  hereditären  Ataxie  von  der 
midtiplen  Sklerose , mit  der  sie  eine  Reihe  von  Symptomen  gemein  hat, 
nämlich  die  Unsicherheit  in  den  Bewegungen,  die  Oszillationen  des 
Kopfes  und  Rumpfes,  den  Nystagmus,  die  Sprachstörungen  u.  a.  Auch 
reichen  die  Anfänge  beider  Krankheiten  in  die  Zeit  der  frühesten  Kind- 
heit zurück  und  ist  ihr  Verlauf  exquisit  chronisch.  Dagegen  sind  doch 
wichtige  Unterscheidungsmerkmale  besonders  gegenüber  der  spinalen 
Form  gegeben  in  der  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe,  der  spastischen 
Parese,  den  Optikusveränderungen  und  Störungen  in  der  Funktion 
anderer  Hirnnerven , in  den  interkurrenten  apoplektiformen  Anfällen, 
dem  zwangsmässigen  Lachen  und  Weinen  und  den  psychischen  Aliena- 
tionen  — Krankheitserscheinungen , die  der  hereditären  Ataxie  fremd 
sind.  Auch  beherrscht  die  Ataxie  bei  der  Friedreich  sehen  Krankheit 
von  Anfang  an  das  Krankheitsbild , während  sie  bei  der  multiplen 
Sklerose  nur  in  dem  Bewegungszittern , selten  in  charakteristischer 
stärkerer  Weise  ausgesprochen  ist. 

Andere  Formen  der  Ataxie,  wie  die  nach  Infektionskrankheiten, 
speziell  nach  Diphtherie,  unterscheiden  sich  schon  durch  ihren  akuten 
Verlauf  und  die  Heilbarkeit  des  Leidens  von  der  hereditären  Ataxie. 

Endlich  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  zerebellaren 
Form  der  hereditären  Ataxie  und  Zerebellarerkrankungen  anderer  Natur 
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in  Betracht  kommen.  Hier  wird  vor  allem  die  Entwicklung  der  Krank- 
heit in  späterem  Lebensalter,  das  Auftreten  von  Kopfschmerz  und  Er- 
brechen und  event.  von  indirekten,  vom  Wachstum  des  Zerebeilarherds 
abhängigen  Symptomen  (Gehirnnerveulähmung,  Diabetes  mellitus,  Stau- 
ungspapille u.  a.)  zu  beachten  sein,  Momente,  deren  Vorhandensein 
gegen  die  zerebellare  hereditäre  Ataxie,  vielmehr  für  eine  Zerebellar- 
erkraukung  anderer  Natur,  speziell  einen  Tumor  cerebelli  im  einzelnen 
Falle  spricht. 

Degeneration  der  motorischen  Leitungsbahn. 

Primäre  und  sekundäre  Degeneration  der  Seitenstränge. 


Wie  in  den  Hintersträngen  fin- 
den sich  auch  in  den  Vorderseiten- 
strängen strangförmig  angeordnete  De- 
generationen. Dieselben  sind  in  vielen 
Fällen  sekundärer  Natur.  Wie  früher 
(S.  13)  auseinandergesetzt  wurde,  be- 
steht die  motorische  Hauptinnervations- 
bahn, d.  h.  die  Pyramidenbahn  aus 
2 Nerveneinheiten  (Zelle,  Faser  und 
Endbäumchen),  von  welchen  die  eine 
von  den  Hirnrindenzellen  bis  zu  den 
die  Vorderhornganglienzellen  umspin- 
nenden Endbäumchen  der  motorischen 
Strangfasern  (zentrales  motorisches  N eu- 
ron),  die  andere  von  der  Vorderhorn- 
ganglienzelle bis  zu  den  Endbäumchen 
im  Muskel  reicht  (peripheres  motorisches 
Neuron).  Weiterhin  haben  wir  ge- 
sehen, dass  der  konservierende  Ein- 
fluss (vgl.  S.  2)  der  motorischen  Hirn- 
nervenzellen bloss  bis  zu  den  ent- 
sprechenden Endbäumchen  im  Rücken- 
mark sich  erstreckt,  während  derjenige 
der  Vorderhornganglienzellen  die  peri- 
pheren Nervenfasern  bis  zu  den  End- 
bäumchen und  damit  den  Muskel 
betrifft.  Jede  Unterbrechung  der  mo- 
torischen Bahn  wird  daher  eine  De- 
generation des  peripher  davon  ge- 
legenen Teiles  der  Faserzüge  und 
zwar  bis  zum  Ende  der  un  terbrochenen 
Nerveneinheit  zur  Folge  haben.  Es 
ist  danach  verständlich,  dass  absteigende 
Degenerationen  in  den  Pyramidenseiten- 
strangbahnen (und  zum  kleineren  Teil 
in  den  Pyramidenvorderstrangbahnen) 
häufig  als  Nebenbefunde  bei  Krank- 
heiten des  Gehirns,  der  Hirnschenkel, 
der  Brücke,  Med.  oblongata  und 
auch  des  Bückenmarks  selbst  sich 
finden,  in  letzterem  Fall,  sobald  die 


Schema  der  Entwicklung  der  sekundären  De- 
generation in  den  Pyramidenbahnen  bei  einer 
Läsion  in  der  linken  Caps.  int.  de- 

generierte Faserbahnen. 


Sekundäre 

Vorder- 

seiten- 

strang- 

degene- 

ration. 
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Affektion  des  Rückenmarks  einen  grösseren  Teil  seines  Querschnitts  betrifft, 
und  damit  die  Leitung  von  oben  her  unterbrochen  ist,  so  bei  den  Rücken- 
markskompressionen, der  transversalen  Myelitis  und  den  Tumoren,  ferner  bei 
den  mechanischen  Verletzung en  und  den  ( seltenen ) Hämorrhagien  des  Rücken- 
marks. Hierbei  degeneriert  von  der  Stelle  der  Läsion  aus  nach  unten  je  nach 
der  Ausbreitung  der  letzteren  einseitig  oder  doppelseitig,  die  Pyramidenseiten- 
strangbahn und,  wofern  überhaupt  noch  unterhalb  der  Läsionsstelle  eine  Pyra- 
midenvorderstrangbahn (die  schon  im  unteren  Brustmark  gewöhnlich  nicht  mehr 
nachgewiesen  werden  kann)  vorhanden  ist,  auch  diese. 

Über  die  klinische  Bedeutung  dieser  sekundären  Degenerationen  ist  viel- 
fach diskutiert  worden.  Ohne  weiteres  ist  klar,  dass  sie  die  Lähmungen  weder 
veranlassen  noch  verstärken  können,  da  die  Lähmungen  lediglich  durch  die 
Unterbrechung  der  Leitungsbahn  bedingt  sind.  Und  diese  letztere  ist  es  auch, 
welche  in  solchen  Fällen  die  Sehnenreflexe  gesteigert  zutage  treten  lässt,  indem 
die  vom  Grosshirn  kommenden  Willenserregungen  nicht  mehr  ihren  präponde- 
rierenden  Einfluss  auf  die  motorischen  Ganglienzellen  auszuüben  vermögen 
(s.  S.  110).  Die  sekundären  Degenerationen  sind  demnach  in  klinischer  Be- 
ziehung bedeutungslose  Vorkommnisse. 

Werden  dagegen  die  Pyramidenseitenstränge  im  Verlauf  einer  Rücken  - 
marksaffeklion  mitergriffen,  oder  exklusiv  primär  von  der  Degeneration  betroffen, 
so  macht  sich  ein  Symptomenbild  geltend,  das  als  spastische  Spinalparalyse  be- 
zeichnet wird. 


Spastische  Spinalparalyse,  Lateralsklerose. 


S Spinal0' 10  Man  versteht  darunter  einen  Symptomenkomplex,  der  in  Paralysen  oder 

paralyse.  Paresen  mit  beträchtlicher  Steigerung  der  Sehnenreflexe  und  davon  abhängigen 
Setten-6  Reflexspasmen  besteht.  Die  letzteren  treten  bei  allen  aktiven  und  passiven  Be- 
strangdege-  wegungen  der  Glieder  auf  und  geben  dem  Ganq  der  Patienten  ein  besonders 
auffallendes  Gepräge:  die  Kranken  erheben  die  spastisch-paretischen,  im  Knie- 
gelenk steifgehaltenen  Beine  nur  mühsam,  die  Füsse  kleben  am  Boden,  werden 
langsam  nach  vorn  geschoben  und  wegen  der  spastisch-reflektorischen  Kontrak- 
tion der  Wadenmuskeln  mit  den  Spitzen  aufgesetzt ; das  Gehen  erfolgt  in  kleinen 
Schritten  und  macht  den  Eindruck,  als  gehe  der  Patient  auf  Stelzen  („ spastisch - 
paretischer  Gang “).  Zuweilen  tritt  die  Parese  gegen  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe und  Spasmen  vollständig  zurück,  so  dass  der  Gang  dann  als  rein  spastisch 
imponiert.  Jeder  Versuch,  die  starr  gestreckten  Beine  zu  beugen,  scheitert  an 
den  reflektorisch  erfolgenden  Muskelspasmen. 

Schon  frühzeitig  ist  neben  der  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  fast 
konstant  auch  Fussklonus,  das  BABiNSKische  Zehenphänomen  (Dorsalflexion 
der  Zehen  statt  der  normalen  Plantarflexion  auf  Reizung  der  Fussohle)  und  das 
Oppenheim  sehe  Zeichen  (Dorsalflexion  des  Fusses  und  der  Zehen  bei  Reizung 
der  Innenfläche  des  Unterschenkels)  zu  konstatieren.  Das  Volumen  der  Muskeln 
bleibt  normal;  mit  den  aktiven  Muskelbewegungen  stellt  sich  zuweilen  Zittern 
ein.  In  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  können  auch  die  Arme  spastisch- 
paretisch  werden  und  zuweilen  auch,  wie  es  scheint,  Spasmen  bei  der  Artikulation 
und  beim  Schlingen  auftreten  („spastische  Bulbärparalyse“).  Bei  der  reinen 
Form  der  Lateralsklerose  verhält  sich  die  Sensibilität,  ebenso  die  Blasen-  und 
Mastdarmfunktion  normal. 

Dieses  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  findet  sich  nicht  selten  auch 
als  Teilerscheinung  einzelner  nicht  auf  bestimmte  Bezirke  des  Rückenmarks 
beschränkter  Medullarerkrankungen.  Bei  Kompression  des  Rückenmarks,  chro- 
nischer Myelitis,  multipler  Sklerose  u.  a.  kann  die  spastische  Spinalparalyse  vor- 
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ubergehend  vorherrschen,  wenn  der  betreffende  Prozess  entsprechend  seiner  Aus- 
breitung und  dem  Entwicklungsstadium,  in  dem  er  sich  befindet,  vorzugsweise 
die  Pyramidenbabnen  ergriffen  hat. 

In  anderen  Fällen  werden  die  Pyramidenseitenstränge  primär  befallen  und 
erscheinen  in  grösserer  Ausdehnung  durch  die  Länge  des  Rückenmarks  de- 
generiert. In  fast  allen  Beobachtungen  dieser  Art  wurden  übrigens  bei  der  Ob- 
duktion neben  den  Pyramidenseitenstrangbahnen  noch  andere  Rückenmarkspartien 
degeneriert  gefunden,  so  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  die  Goll  sehen 
Stränge.  In  solchen  Fällen  kamen  während  des  Lebens  der  betreffenden  Pa- 
tienten neben  den  vorherrschenden  und  lange  Zeit  auf  das  Gebiet  der  Seiten- 
stränge beschränkten  Symptomen  der  spastischen  Spinalparalyse  Blasenstörungen, 
Ataxie,  leichtere  Sensibilitätsstörungen  zur  Erscheinung.  Derartige  Fälle  werden 
dann  gewöhnlich  unter  die  „kombinierten  Systemerkrankungen “ subsumiert.  Im 
allgemeinen  ist  es  in  solchen  Fällen  empfehlenswert,  die  Bezeichnung  der  Krank- 
heit a potiori  zu  wählen  und  dem  Namen  der  Hauptaffektion,  wenn  nötig,  die 
Nebenaffektionen  anhangsweise  beizufügen,  also  beispielsweise:  Degeneration  der 
Pyramidenbahnen  mit  gleichzeitiger  Beteiligung  der  Hinterstränge  u.  ä.  In  neuerer 
Zeit  hat  man  indessen  angefangen,  bestimmte  Typen  aus  dem  allgemeinen 
Symptomen bild  der  spastischen  Spinalparalyse  herauszunehmen  und  als  eigene 
Krankheiten  aufzustellen: 

1.  hereditäre,  resp.  familiäre  spastische  Spinalparalyse.  Sie  tritt  in  ge- 
wissen Familien  (wie  es  scheint,  namentlich  wenn  die  Eltern  im  Verhältnis  naher 
Verwandtschaft  zueinander  stehen)  bei  mehreren  Mitgliedern  derselben,  besonders 
den  männlichen,  im  jugendlichen  Alter  (gewöhnlich  im  3.  Jahrzehnt)  auf  und 
kennzeichnet  sich  durch  die  geschilderten  Symptome  der  spastischen  Spinalparalyse, 
durch  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  mit  zunehmender  Starre  der  unteren 
Extremitäten  und  spastisch-paretischem , vorwiegend  spastischem  Gang  ohne 
Atrophie  der  Muskulatur.  Selten  und  später  werden  auch  die  Arme  ergriffen 
und  können  auch  Spasmen  in  den  Artikulationsmuskeln  u.  a.  auftreten.  Dabei 
fehlen,  wenigstens  in  den  früheren  Stadien,  Störungen  der  Blasenfunktion  und 
auch  der  Sensibilität.  Wenn  letztere  gestört  war,  fand  sien  bei  der  Obduktion 
Degeneration  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  und  der  Goll  sehen  Stränge.  Diffe- 
rentialdiagnostisch kommen  hysterische  Spasmen  in  Betracht.  Indessen  kann 
die  Hysterie  wohl  eine  dauernde  Kontraktur,  aber  nicht  den  echten  spastischen 
Gang  veranlassen;  auch  zeigt  sich  dabei  nicht  das  Babistski sehe  Phänomen, 
wie  bei  der  spastischen  Spinalparalyse.  Übrigens  hat  die  Hysterie  so  viele 
typischen  Kennzeichen  nebenbei,  dass  es  wohl  kaum  jemals  schwer  fällt,  die 
Entscheidung  zu  treffen. 

2.  Kongenitale  oder  früherworbene  spastische  Spinalparalyse  (Little- 
sche  Krankheit).  Sie  findet  sich  bei  Neugeborenen  und  stellt  in  einer  ihrer 
Formen  eine  typische  einfache,  spastische  Lateralsklerose  dar.  In  der  Regel 
sind  dabei  aber  nicht  bloss  die  im  Rückenmark  verlaufenden  Pyramidenbahnen, 
sondern  auch  die  als  Anfangsteil  derselben  im  Gehirn  verlaufenden  motorischen 
Hauptinnervationsbahnen  mitbetroffen.  Das  Krankheitsbild  ist  folgendes:  die 
Kinder  halten  die  Beine  zusammengepresst,  setzen  der  Spreizung  Widerstand 
entgegen  (Adduktorenkrampf).  In  stärkeren  Graden  der  Krankheit  befinden 
sich  die  ganzen  unteren  Extremitäten  im  Zustand  der  Starre  und  werden  die 
Unterschenkel  krampfhaft  übereinander  gekreuzt  gehalten,  die  Füsse  in  Spitz- 
fusstellung.  Besonders  deutlich  zeigt  sich  die  krampfhafte  Haltung  der  Beine 
beim  Gehen  (das  die  Kinder  spät  lernen);  die  motorische  Kraft  erscheint  gar 
nicht  oder  wenig  beeinträchtigt.  Die  Patellarsehnenreßexe  sind  ausnahmslos 
gesteigert ; gewöhnlich  ist  auch  das  Babinski  sehe  Phänomen  vorhanden.  Auch 
die  Arme  sind  häufig  im  Zustand  der  Kontraktur  — die  Oberarme  adduziert, 
die  Unterarme  gebeugt.  Blasen-  und  sensible  Störungen  fehlen ; zuweilen  ist 
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die  Wirbelsäule  deformiert.  Sind  bloss  die  genannten  Erscheinungen  ausgebildet, 
so  ist  das  Leiden  als  eine  Erkrankung  der  spinalen  Pyrainidenbahnen  anzu- 
sehen, die  infolge  einer  Entwicklungshemmung,  einer  Degeneration  oder  eines 
Faserschwundes  funktionell  alteriert  sind. 

Sehr  häufig  bleibt  aber  die  Erkrankung  nicht  auf  die  spinalen  Pyramiden- 
bahnen beschränkt.  Dann  treten  im  Bilde,  sobald  nicht  bloss  die  zerebralen 
Pyramidenbahnen  betroffen  sind,  andere  Erscheinungen  hervor,  die  unzweifelhaft 
den  zerebralen  Charakter  des  Leidens  verraten : psychische  Störungen , wie 
Schwachsinn  oder  gar  Idiotie,  Epilepsie,  choreatische,  zuckende  Bewegungen, 
Sprachstörungen,  welche  zuweilen  auf  Spasmen  der  Artikulationsmuskeln  beim 
Sprechen  bezogen  werden  können,  Strabismus. 

Die  Little  sehe  Krankheit  ist  eine  kongenitale  oder  tritt  zur  Zeit  der  Geburt 
auf.  Über  die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nur  bekannt,  dass  sie  vor  allem 
bei  Kindern  gefunden  wird,  die  schwer,  speziell  mit  der  Zange  geboren  wurden. 
Hierdurch  mögen  Blutungen,  welche  am  meisten  die  Pyramidenbahnen  schädigen 
und  in  der  Entwicklung  hemmen,  bedingt  sein.  Aber  auch  alle  möglichen 
anderen  Veränderungen  im  Gehirn  gelten  als  Ursache:  Encephalitis,  Porenzephalie, 
hereditäre  Lues  u.  a. 

3.  Toxisch-infektiöse  spastische  Spinalparalyse,  a)  Im  Anschluss  an 
chronische  Intoxikationen  (mit  Latyrus,  einer  Leguminosenart,  die  zuweilen  dem 
Mehl  beigemischt  war,  ferner  mit  Mehl  von  krankem  Mais  u.  a.)  oder  auch  im 
Gefolge  von  Infektionskrankheiten  (Gelenkrheumatismus,  Influenza  u.  a.)  sind 
Fälle  von  spastischer  Spinalparalyse  beobachtet  worden.  Relativ  häufig  konnte 
die  Syphilis  als  Ursache  der  Krankheit  nachgewiesen  werden,  so  dass  man  nach 
dem  Vorgang  von  Erb  eine  eigene  Form  als 

b)  syphilitische  spastische  Spinalparalyse  aufgestellt  hat.  Der  Kern  des 
Krankheitsbildes  ist  auch  hier  der  bekannte  Symptomenkomplex  der  spastischen 
Spinalparalyse;  nur  scheint  eine  Beteiligung  der  Blase,  Urinretention  und  später 
Inkontinenz  zu  den  fast  konstanten  Symptomen  zu  gehören;  auch  Impotenz 
kommt  öfters  vor.  Trotz  sehr  ausgesprochener  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
sind  Muskelspannungen  doch  im  ganzen  unbedeutend;  ebenso  sind  etwaige  Sen- 
sibilitätsstörungen immer  nur  gering.  Eine  Steigerung  der  thermischen  Reflexe 
ist  von  Kowalewsky  unter  den  Symptomen  der  syphilitischen  spastischen  Spinal- 
paralyse besonders  hervorgehoben  worden.  Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist 
eine  ganz  allmähliche,  der  Verlauf  ein  chronisch -progressiver;  doch  kommen 
gerade  bei  dieser  Form  der  spastischen  Spinalparalyse  Besserungen  vor.  Ana- 
tomisch liegt  eine  Sklerose  des  Dorsalmarks,  und  zwar  eine  chronische  Wand- 
verdickung der  Gefässe  mit  einer  Strangerkrankung  der  hinteren  Partien  der 
Seitenstränge  und  der  Hinterstränge  vor.  Neben  den  Rückenmarksymptomen 
können  auch  Erscheinungen  der  Hirnlues  (Kopfschmerz,  Augenmuskellähmungen 
u.  ä.)  im  Krankheitsbilde  erscheinen,  wodurch  die  Diagnose  dieser  Form  der 
Spinalparalyse  als  syphilitischer  festere  Anhaltspunkte  gewinnt. 

Wie  ersichtlich,  ist  die  Trennung  der  angeführten  Formen  hauptsächlich 
durch  die  Ätiologie  bedingt:  als  anatomischer  Kern  darf  die  primäre  Erkrankung 
des  zentralen  motorischen  Neurons  in  den  Pyramidenseitensträngen  angesehen 
werden,  zu  der  sich  je  nach  dem  einzelnen  Falle  weitere  Degenerationen  in  den 
Hinterhörnern,  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Hintersträngen  gesellen. 

In  den  nun  folgenden  Krankheiten  handelt  es  sich  um  ausschliessliche 
degeneralive  Erkrankungen  der  motorischen  Neurone , sei  es  der  beiden  Neur- 
one zugleich  ( amyotrophische  Lateralsklerose),  sei  es  des  peripheren  Neurons 
(inkl.  des  Muskels)  in  seinen  verschiedenen  Abschnitten:  der  Vorderhornzellen 
(spinale  Muskelatrophie),  oder  der  peripheren  Nerven  ( neurotische  Muskel- 
atrophie), oder  endlich  des  Endapparates  des  peripheren  motorischen  Neurons, 
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der  Muskeln  ( Dystrophia  muscularis).  Diese  schematische,  anatomisch  begründete 
Sonderung  der  einzelnen  hierhergehörigen  Krankheitsformen  lässt  sich  nicht  streng 
in  allen  Fällen  durchführen ; doch  wird  man  gut  daran  tun,  wenigstens  im  all- 
gemeinen an  den  genannten  Grundformen  festzuhalten. 

Eine  Ausnahme  hiervon  macht  die  sogleich  zu  besprechende  amyotrophische 
Later alsJcler ose,  indem  bei  dieser  mit  gesetzmässiger  Regelmässigkeit  die  Er- 
krankung sich  auf  die  Pyramidenbahnen  und  Vorderhörner  erstreckt  (d.  h.  also 
auf  Teile  der  beiden  die  motorische  Hauptinnervationsbahn  zusammensetzenden 
Nerveneinheiten)  und  fast  ausnahmslos  auf  die  Pyramidenbahn  beschränkt  bleibt, 
auch  wenn  sie  diese  nicht  nur  im  Rückenmark,  sondern  auch  in  ihrem  Verlauf 
im  Hinter-,  Mittel-  und  Vorderhirn  befällt.  Dementsprechend  präsentiert  sich 
auch  die  amyotrophische  Lateralsklerose  in  einem  scharfgezeichneten  typischen 
Krankheitsbilde. 


Amyotrophische  Later alslder ose. 

Wir  werden  am  raschesten  und  klarsten  überblicken,  welche  Sym- 
ptome für  die  Diagnose  dieser  Krankheit  ivesentlich  in  Betracht  kommen, 
wenn  wir  uns  zunächst  die  io  Fällen  von  amyotrophischer  Lateralsklerose 
konstatierten  Sektionsbefunde  vergegenwärtigen. 

Die  Pyramidenbahnen  des  Rückenmarks  befinden  sich  im  Zustand  der 
Degeneration,  in  erster  Linie  die  beiden  Pyramidenseitenstrangbahnen,  nicht 
konstant  die  Pyramidenvorderstrangbahnen,  zugleich  mit  Atrophie  der  motorischen 
Ganglienzellen  der  grauen  Vordersäulen.  Die  Affektion  der  Ganglienzellen  ist 
zuweilen  sehr  geringfügig,  relativ  am  stärksten,  wie  es  scheint,  in  den  äusseren 
Abschnitten  der  Vordersäulen.  Nur  im  Anfang  bleibt  der  Prozess  auf  das 
Rückenmark  beschränkt;  in  den  späteren  Stadien  lassen  sich  auch  oberhalb 
desselben  in  der  Medulla  oblongata.  und  im  Pons  Degenerationen  entlang  der 
Pyramidenbahn  und  Atrophie  der  (den  Vorderhornganglien  analogen)  motorischen 
Kerne  der  Hirnnerven  (des  Hypoglossus,  Facialis  usw.)  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels  nach  weisen.  Nicht  immer  findet  übrigens  der  Prozess  hier  seine  Be- 
grenzung; in  einigen  Fällen  konnte  er  weiter  hinauf,  der  Richtung  der  zerebralen 
Pyramidenbahn  genau  folgend,  durch  die  Gehirnschenkel  und  innere  Kapsel  in 
die  Zentralwindungen  oder  den  Parazentrallappen  bis  in  die  Pyramidenzellen 
verfolgt  werden,  d.  h.  der  ganze  Verlauf  der  motorischen  Hauptinnervations- 
bahn  war  lädiert  — von  den  Ganglienzellen  der  Gehirnrinde  bis  zu  den 
Vordersäulen  und  über  diese  hinaus  nach  der  Peripherie ; denn  auch  die  peri- 
pheren Nerven,  die  direkten  Fortsetzungen  der  Vorderhornganglienzellen,  nehmen, 
wie  zu  erwarten,  an  dem  Degenerationsprozess  teil,  und  auch  ihr  Faserschwund 
ist  sicher  konstatiert  worden.  Vor  allem  aber  zeigen  die  Muskeln  die  Charaktere 
der  degenerativen  Atrophie  mit  Überwiegen  des  Fetts  und  Bindegewebs  über 
die  mehr  oder  weniger  stark  zugrunde  gegangene  Muskelsubstanz. 

Ausser  den  Fasern  und  Zellen  der  motorischen  Hauptinnervationsbahn 
degenerieren  auch  Komissurenzellen  und  Kommmissurenfasern,  ferner  in  einzelnen 
Fällen  auch  Fasern  der  Grenzschicht,  die  Goll  sehen  Stränge,  auch  die  Clarke  sehen 
Säulen  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahn.  Doch  sind  diese  Veränderungen  nur 
gering,  mehr  Nebenbefunde.  Den  Kern  der  Erkrankung  bildet  immer  die 
Degeneration  der  cortico  - muskulären  Leitungsbahn , d.  h.  beider  motorischen 
Neurone  in  den  verschiedenen  Teilen  ihres  Verlaufs. 

Diesem  Sektionsbefunde  entsprechen  die  klinischen  Symptome  der 
Krankheit  ziemlich  genau,  so  dass  die  Diagnose  in  der  Regel  keine 
Schwierigkeiten  macht,  und  auch  die  Deutung  der  vorhandenen  Er- 
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sckeinungen  in  befriedigender  Weise  gelingt.  Während  die  Sensibilität 
in  allen  Phasen  der  Krankheit  normal  bleibt,  ist  die  motorische  Sphäre 
schiver  geschädigt.  Zunächst  machen  sich  Schwerbeweglichkeit,  Paresen 
und  Spasmen  in  den  Extremitäten  geltend  und  zwar  gewöhnlich  zuerst 
in  den  oberen,  später  auch  in  den  unteren  Extremitäten,  in  spastisch-pare- 
tischem  Gange  sich  äussernd.  Die  Sehnenreflexe  sind  beträchtlich  ge- 
steigert. Zu  diesen  Symptomen,  dem  klinischen  Ausdruck  der  Alteration 
der  Pyramichenstränge , gesellt  sich  nunmehr,  speziell  an  den  oberen 
Extremitäten  (an  den  unteren  anfangs  gar  nicht,  später,  aber  immer 
gegen  die  Muskelspasmen  zurücktretend),  eine  sehr  ausgesprochene 
Muskelatrophie , die  an  den  Muskeln  der  Hand,  dem  Daumen-  und  Klein- 
fingerballen beginnt  und  weiterhin  die  Interossei,  die  Strecker  am 
Vorderarm , den  Deltoideus  und  den  Triceps  am  Oberarm  verhältnis- 
mässig rasch  en  müsse  befällt.  Die  grössere  Muskelmassen  zu  gleicher 
Zeit  betreffende  Atrophie  ist  die  Folge  der  anatomischen  Veränderung 
der  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner.  Dass  die  letzteren 
nicht  allein  betroffen  sind , beweist  das  Vorangehen  der  Paresen  und 
die  Steigerung  der  Sehnenreflexe,  die,  wie  hier  schon  bemerkt  sein  soll, 
bei  der  progressiven  Muskelatrophie  (bei  der  die  Pyramidenbahnen  unter 
keinen  Umständen  befallen  sind)  ausnahmslos  fehlt. 

Wenn  sich  andererseits  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  diese  Er- 
höhung der  Sehnenreflexe  trotz  der  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorder- 
hörner fast  regelmässig  findet,  so  ist  dies  entschieden  auf  den  ersten  Blick 
höchst  auffallend.  Man  sollte  erwarten,  dass  damit  die  Reflexbögen  unterbrochen, 
und  folgerichtig  die  Reflexe  erlöschen  würden.  Dem  ist  aber  nicht  so:  im 
Gegenteil  ergibt  die  Prüfung  der  Sehnenreflexe  eine  auffallende  Erhöhung  der- 
selben, trotzdem  die  Muskeln  bereits  atrophisch  sind.  Offenbar  hängt  dieses 
scheinbar  paradoxe  Verhalten  damit  zusammen,  dass  die  Affektion  der  Seiten- 
stränge derjenigen  der  Ganglienzellen  vorangeht,  und  dass  die  letzteren,  wie  die 
peripheren  Nervenfasern,  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  verhältnismässig 
weniger  entarten ; auch  fanden  sich  bei  den  Sektionen  gerade  die  Reflexbahnen 
häufig  verschont.  Ist  die  Degeneration  ausnahmsweise  eine  vollständige,  so 
kann  von  einer  wirksamen  Übertragung  der  sensiblen  Erregung  auf  die  periphere 
motorische  Bahn  nicht  mehr  die  Rede  sein,  wie  denn  auch  in  der  Tat  in  dem 
späteren  Verlauf  der  Krankheit  zuweilen  nicht  eine  Erhöhung,  sondern  eine 
Abschwächung  der  Reflexe  beobachtet  wird.  Damit  fällt  aber  auch  das 
wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  von  der 
Polioatrophia  anterior  weg,  und  kann  die  Diagnose,  dass  neben  der  peripheren 
motorischen  Nerveneinheit  auch  die  zentrale  affiziert  ist,  dann  nur  noch  aus 
dem  Entwicklungsverlauf  des  einzelnen  Falles  gestellt  werden.  Neben  den  ge- 
steigerten Patellarsehnenreflexen  beobachtet  man  an  den  unteren  Extremitäten 
das  BABiNsxische  und  das  Oppenheim  sehe  (dorsale  Unterschenkel-)  Phänomen. 

Nach  dem  Gang  des  Einsetzens  der  Muskelatrophie  und  zum  Teil 
auch  nach  den  Sektionsbefunden  darf  angenommen  werden,  dass  der 
Prozess  im  Rückenmark  in  der  Regel  von  oben  nach  unten,  d.  h.  vom 
Zervikalmark  zum  Lendenmark  fortschreitet,  so  dass  die  Zeichen  der 
Erkrankung  gewöhnlich  zuerst  nur  im  Arm  und  erst  viele  Monate  später 
auch  in  den  unteren  Extremitäten  auftreten.  Andererseits  zeigt  der 
Verlauf  der  Krankheit  auch  eine  Propagation  der  Affektion  nach  oben 
hin ; in  solchen  Fällen  treten  dann  in  den  späteren  Stadien  der  Krank- 
heit (oft  erst  nach  Jahren)  Eidbärerscheinungen  auf:  die  Sprache  wird 
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undeutlich , lallend , Zunge  und  Lippen  sind  atrophisch  und  zeigen 
fibrilläre  Zuckungen,  das  Spitzen  des  Mundes  wird  unmöglich,  die  Ge- 
sichtszüge werden  ausdruckslos,  das  Schlucken  ist  erschwert.  Auch 
hier  finden  sich  neben  den  Zeichen  der  Atrophie  die  der  Rigidität  der 
Muskeln  — der  Masseterenreflex  (beim  Beklopfen  des  Unterkiefers)  ist 
gesteigert.  Diese  Symptome  finden  in  der  Degeneration  der  intrazere- 
bralen Hirnnervenbahn,  der  Atrophie  der  Kerne  und  der  wahrschein- 
lichen partiellen  Atrophie  von  Fasern  im  peripheren  Nerven  ihre  Er- 
klärung und  stellen  das  Analogon  der  veränderten  Funktion  der  Ex- 
tremitätennerven und  -muskeln  dar. 

Die  elektrische  Reaktion  ist  eine  verschiedene,  je  nach  dem  relativ 
wenige  Nervenfasern  oder  grosse  Massen  derselben  zugrunde  gegangen 
sind.  In  letzterem  Falle  kommt  das  charakteristische  Verhalten  der 
Entartungsreaktion  mehr  und  mehr  zur  Erscheinung.  Störungen  von 
seiten  cler  Blase  und  des  Mastdarmes  fehlen  ausnahmslos.  Aus  der  Ätio- 
logie lässt  sich  nichts  Brauchbares  für  die  Diagnose  entnehmen.  Viel- 
leicht liegt  auch  der  amyotropbischen  Lateralsklerose  eine  kongenitale 
allgemeine  Schwäche  der  motorischen  Nerven  zugrunde  (v.  Strümpell). 

Zuweilen  ist  der  Entwicklungsgang  der  Krankheit  etwas  ver- 
schieden,  indem  zuweilen  nicht  die  oberen,  sondern  die  unteren  Extremi- 
täten zuerst  ergriffen  werden  oder  auch  zuerst  Bulbärerscheinungen  auf- 
treten.  Die  Paresen  mit  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  in  den  oberen 
Extremitäten,  später  in  den  unteren  Extremitäten  (spastisch-paretischer 
Gang  der  Kranken),  die  verbreitete  Muskelatrophie  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten mit  den  Symptomen  der  EaR,  das  Übergreifen  des  Prozesses 
auf  das  Hinterhirn  mit  den  entsprechenden  Folgen,  den  sog.  Bulbär- 
erscheinungen bei  Erhaltensein  der  Sensibilität  der  Haut,  der  Blasen- 
und  Mastdarmfunktion  bilden  ein  so  abgerundetes,  in  seinen  Entwick- 
lungsphasen so  typisches  Krankheitsbild,  dass  eine  Verwechslung  mit 
anderen  Krankheiten  kaum  möglich  ist.  Nur  muss  man  dabei  stets  im 
Auge  behalten,  dass  die  geschilderten  Krankheitserscheinungen  nicht 
mit  anderen  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  fremden 
Symptomen  kompliziert  sein  dürfen , soll  die  letztere  als  Morbus  sui 
generis  diagnostiziert  werden. 

Es  ist  klar,  dass  bei  nicht  streng  lokalisiert  auftretenden  Rücken-  symptoma- 
marksaffektionen,  der  chronischen  Myelitis,  der  multiplen  Sklerose  und  tropische 
bei  Rückenmarkstumoren  ab  und  zu  auch  die  motorischen  Bahnen  so  skiet-ose. 
getroffen  werden , dass  die  Symptome  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose hervortreten  können.  Hier  bilden  dieselben  aber  dann  nur 
Teilerscheinungen  eines  komplizierteren  Krankheitsbildes;  die  Funktions- 
störungen beschränken  sich  in  solchen  Fällen  nicht  exklusiv  auf  die 
motorische  Sphäre;  es  treten  Störungen  in  der  Blasenfunktion  und 
Sensibilität  auf  — der  ganze  Entwicklungsgang  der  Krankheit  ist  ein 
anderer. 

Die  Syringomyelie  kann  zuweilen  an  das  Krankheitsbild  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose  erinnern;  ja  in  den  Fällen,  wo  der  Krank- 
heitsprozess ausnahmsweise  nur  die  vorderen  Abschnitte  des  Graus 
betrifft,  kann  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  in  seinen 
einzelnen  Zügen  typisch  entwickelt  sein,  charakterisiert  durch  Muskel- 
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atrophie,  motorische  Schwäche  und  unter  Umständen  auch  durch  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe,  dann,  wenn  die  Pyramidenbahnen  speziell 
bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  graue  Substanz  betroffen  sind.  Auch 
Bulbärerscheinungen  können  sich  dazu  gesellen,  wenn  der  Prozess  vom 
Halsmark,  dem  gewöhnlichen  Sitz  der  Gliosis,  nach  oben  hin  in  die 
Medulla  oblongata  fortschreitet.  Übrigens  sind  solche,  speziell  die 
motorischen  Bahnen  betreffenden  Gliosen  Raritäten;  gewöhnlich  sind 
gerade  die  Hinterhörner  befallen  und  machen  sich  dann  Störungen 
in  der  Sensibilität  geltend,  wobei  die  Schmerz-  und  Temperaturempfin- 
dung mehr  Not  leidet  als  die  Tastempfindung.  Endlich  treten  bei  der 
Syringomyelie  starke  trophische  Störungen  auf,  so  dass  dann  die  Krank- 
heit mit  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  nicht  mehr  verwechselt 
werden  kann. 

Progressive  Sobald  die  Muskelatrophie  stärker  entwickelt  ist,  drängt  sich  dem 

Muskel-  r 0 . 

atrophie.  Diagnostiker  stets  die  Frage  auf,  oh  eine  einfache  progeessive  Muskel- 
atrophie oder  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  im  einzelnen  Falle 
vorliege.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  auf  den  fol- 
genden Abschnitt  verweise,  bemerke  ich  schon  im  voraus,  dass  die 
Konstatierung  der  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  der  spastischen 
Erscheinungen  neben  der  Parese,  die  prinzipiell  wichtigsten  Unter- 
scheidungsmerkmale zwischen  beiden  Krankheiten  bilden,  indem  die 
Sehnenreflexsteigerung  und  die  Spasmen  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ausnahmslos  fehlen. 

Poliomyelitis  anterior. 

In  einer  Reihe  von  Krankheitsfällen  ist  eine  Erkrankung  der 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  das  anatomische,  das  klinische  Bild 
bestimmende  Substrat.  Während  bei  der  soeben  besprochenen  amyo- 
trophischen zerebrospinalen  (Lateral-)  Sklerose  die  motorische  Haupt- 
innervationsbahn in  ihrer  Totalität,  oder  wenigstens  vom  Hinterhirn 
nach  abwärts  bis  zur  peripheren  Auflösung  des  Nerven  im  Muskel  im 
Zustande  der  Degeneration  angetroffen  wird,  beschränkt  sich  in  den  nun 
zu  besprechenden  Krankheiten  die  Affektion  lediglich  auf  das  periphere 
motorische  Neuron,  d.  h.  auf  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und 
die  von  ihnen  ausgehenden  Nervenfasern.  Degeneration  der  peripheren 
Nerven,  degenerative  Atrophie  der  Muskeln,  Abnahme  oder  vollständiges 
Erlöschen  der  Sehnenreflexe  sind  die  selbstverständlichen  Folgen  einer 
Erkrankung  der  peripheren  motorischen  Faserbahn.  Diese  Folgen  werden 
eintreten,  mag  der  Angriffspunkt  im  Vorderhorn  oder  mehr  peripher  in 
der  Nervenbahn  liegen,  und  dementsprechend  gehören  auch  gewisse 
Fälle  von  peripheren  Neuritiden,  die  exklusiv  die  motorischen  Nerven- 
fasern betreffen,  naturgemäss  diese  Krankheitskategorie  (neurale  Muskel- 
atrophie). 

Durch  ihren  Verlauf  und  das  klinische  Bild,  unter  dem  sie  auf- 
treten , unterscheiden  sich  die  akute  und  die  chronische  Poliomyelitis 
anterior  wesentlich  voneinander.  Die  akute  Form  kommt  hauptsächlich 
bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren,  selten  bei  Erwachsenen  vor; 
die  chronische  Form  dagegen  befällt  fast  ausschliesslich  Erwachsene 
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und  zeigt  in  ihrem  Entwicklungsgang  und  Verlauf  in  den  einzelnen 
Fällen  gewisse  Nuancen , so  dass  man  eine  derselben  als  besondere 
Krankheit,  als  spinale  progressive  Muskelatrophie , zu  bezeichnen  und  zu 
diagnostizieren  gewohnt  ist.  Wenn  dieses  diagnostische  Vorgehen  auch 
vom  prinzipiellen  Standpunkt  aus  nicht  begründet  ist,  so  reden  demselben 
doch  praktische  Gesichtspunkte  das  Wort,  um  so  mehr,  als  unter  den 
Begriff  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  im  weiteren  Sinne  durchaus 
nicht  alle  progressiven  Muskelatrophien  subsumiert  werden  können, 
vielmehr  gewisse  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie  als  speziell  die 
motorischen  Nervenfasern  exklusiv  betreffende  Neuritiden  (neurale  Muskel- 
atrophie) und  wieder  andere  Fälle  als  degenerative  Erkrankung  des  End- 
apparates der  motorischen  Neurone,  der  Muskeln  (Dystrophia  muscularis) 
angesprochen  werden  müssen.  Von  diesen  Voraussetzungen  ausgehend 
werden  wir  daher  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  chronischen 
Poliomyelitis  anterior  derjenigen  der  progressiven  Muskelatrophie  ein 
besonderes  Kapitel  widmen. 


Poliomyelitis  anterior  acuta  infantum,  spinale  „ essentielle “ Kinder- 
lähmung. 

Das  klinische  Bild  ist  ein  sehr  charakteristisches,  leicht  zu  dia- 
gnostizierendes , die  Deutung  der  Erscheinungen  auf  Grund  der  anato- 
mischen Veränderungen  im  Rückenmark  eine  befriedigende.  Die  Krank- 
heit beginnt  meist  plötzlich  mit  oft  hohem  Fieber  (40°  und  darüber), 
schwerem  Ergriffensein  des  gesamten  Nervensystems  und  des  Allge- 
meinbefindens (mit  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Gliederschmerzen,  Som- 
nolenz, Konvulsionen,  in  leichteren  Fällen  mit  Appetitmangel,  Abge- 
schlagenheit,  unruhigem  Schlaf).  Nach  Ablauf  dieser  Initialsymptome , 
die  Stunden  bis  Wochen,  gewöhnlich  aber  einige  Tage  dauern,  übrigens 
auch  ganz  fehlen  oder,  weil  kurz  dauernd,  übersehen  werden  können, 
tritt  die  persistierende  Haupterscheinung  zutage,  die  Lähmung. 

Die  Intensität  und  Ausbreitung  der  Lähmung  ist  im  einzelnen  Fall  sehr 
verschieden.  Anfangs  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden,  reduziert  sich  die 
Lähmung  auf  eine  solche  beider  Beine,  oder  des  Arms  und  Beins,  sowie  des 
Rumpfs  einer  Körperhälfte  (Hemiplegia  spinalis),  des  Arms  einer  und  des  Beins 
der  anderen  Seite  oder  nur  eines  Beins  (der  weitaus  häufigste  Fall),  eines  Arms 
(Monoplegia  spinalis),  oder  endlich  nur  bestimmter  Muskelgruppen  der  betreffen- 
den Extremität.  Sehr  selten  wurden  motorische  Hirnnervenkerne  (III,  VI,  VII, 
XII)  mitbetroffen  gefunden.  Die  Lokalisation  und  Beschränkung  der  Lähmung 
hängt  lediglich  von  der  Extensität  des  Krankheitsprozesses  ab,  von  der  Frage, 
wie  viele  Ganglienzellenhaufen  durch  den  letzteren  dauernd  und  vollkommen 
lädiert  bleiben,  während  die  temporären  Lähmungen  auf  vorübergehende  Schädi- 
gungen der  Ganglienzellen  durch  den  infektiösen  Krankheitserreger  zu  beziehen 
sind.  Ein  solcher  wird  jetzt  allgemein  als  ursächliches  Moment  für  die  Ent- 
stehung der  Krankheit  angenommen.  Für  den  infektiösen  Charakter  des  Leidens 
spricht  der  Beginn  mit  Fieber  und  Allgemeinerscheinungen,  das  zuweilen  sicher 
konstatierte  epidemische  Auftreten  der  Krankheit,  die  Häufung  der  Fälle  in 
einer  Familie  u.  a. 

Die  Lähmungen  sind  konstant  durch  besondere  Charaktere  ausgezeichnet, 
die  bei  der  Diagnose  genauestens  zu  beachten  sind.  Es  handelt  sich  dabei 
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ausnahmslos  um  schlaffe  Lähmungen,  die  nie  von  spastischen  Erschei- 
nungen in  den  gelähmten  Muskeln  begleitet  sind  und  schon  nach 
wenigen  Wochen  eine  rapid  wachsende  Atrophie  derselben  (selten  durch 
luxuriierende  Fetteinlagerung  maskiert)  erkennen  lassen.  Die  gelähmten 
Glieder  können  nicht  aktiv  bewegt  werden  und  erscheinen,  so  lange 
nicht  antagonistische  Kontrakturen  Platz  greifen,  als  schlaffe , tote  Massen, 
die  bei  der  passiven  Erhebung  widerstandslos  herunterfallen  und  speziell 
auch  wegen  der  Schlaffheit  der  Gelenke  in  jede  beliebige  Stellung  ge- 
bracht werden  können.  Die  Reflexe  sind  aufgehoben,  sowohl  die  be- 
treffenden Hautreflexe , als  namentlich  auch  die  Sehnenreflexe.  Die 
elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten,  sekundär  atrophisch- degenerierten 
Nerven  und  Muskeln  ist  (von  Mitte  der  zweiten  Woche  nach  der  Läh- 
mung an)  wie  bei  den  peripher-motorischen  Lähmungen  verändert, 
d.  h.  es  ist  Entartungsreaktion  an  den  gelähmten,  atrophischen  Mus- 
keln jederzeit  nachweisbar.  Die  Haut  fühlt  sich  kühl  an,  ist  marmo- 
riert, zuweilen  schuppig,  ödematös,  mit  kaltem  Schweiss  bedeckt.  Die 
Sphinkter enfunktionen  erscheinen  intakt,  die  Sensibilität  ist  ungestört  — 
Alles  Erscheinungen,  deren  Genese  bei  einer  Krankheit,  die  lediglich 
auf  die  Affektion  der  Vordersäulen  beschränkt  ist,  nach  dem,  was  früher 
auseinandergesetzt  wurde,  keiner  weiteren  Begründung  bedarf. 

Im  Verlaufe  der  Zeit  zeigt  sich,  dass  die  abgemagerte  Extremität 
in  allen  Teilen  (Knochen,  Faszien,  Gefässen  usw.),  ausgenommen  den 
Panniculus  adiposus,  der  sich  unverhältnismässig  stark  entwickelt,  im 
Wachstum  mehr  oder  weniger  zurückbleibt.  Die  Differenz  der  Länge 
der  gesunden  und  atrophischen  Extremität  beträgt  dann  gewöhnlich 
mehrere  (bis  20)  Zentimeter. 

Bei  genauerer  Feststellung  der  Ausbreitung  der  Extremitätenlähmung 
findet  man,  dass  bestimmte  Muskelgruppen  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
von  der  Lähmung  betroffen  sind.  Am  Vorderarm  sind  gewöhnlich  die  Exten- 
soren der  Hand  mit  Ausnahme  des  ebenfalls  vom  Radialis  versorgten  Supinator 
longus  gelähmt  und  atrophisch,  während  in  anderen  Fällen  der  letztgenannte 
Muskel  zugleich  mit  dem  Biceps  und  Brachialis  internus  gelähmt  erscheint;  am 
Oberarm  ist  vorzugsweise  der  Deltoideus  von  der  Lähmung  ergriffen.  Ist  die 
untere  Extremität  Sitz  der  Lähmung,  so  kann  auch  hier  neben  ausgebreiteter 
Lähmung  das  Intaktbleiben  gewisser  Muskeln  konstatiert  werden.  So  bleibt 
beispielsweise  bei  der  atrophischen  Lähmung  im  Kruralisgebiete  häufig  der  Sar- 
torius, im  Peroneusgebiete  der  Tibialis  anticus  frei.  Seitdem  wir  wissen,  dass 
in  einer  Nervenwurzel  diejenigen  Nervenfasern  zusammen  austreten,  die  für 
synergisch  arbeitende  Muskeln  bestimmt  sind,  und  dass  der  Gesamtheit  dieser 
Fasern  gemeinsame  Ganglienzellengruppen  in  den  Vorderhöruern  bestimmter 
Rückenmarkssegmente  entsprechen  (vgl.  S.  106),  ist  dieses  Faktum  nicht  ver- 
wunderlich. 

Durch  die  Wirkung  nicht  gelähmter  Antagonisten,  durch  die  Schwere 
und  andere  untergeordnete  äussere  Momente  bilden  sich  nicht  selten, 
ungefähr  vom  zweiten  Monat  an,  Kontrakturen  aus,  welche  die  Diagnose 
bei  oberflächlicher  Untersuchung  auf  falsche  Bahnen  lenken  können. 
So  entstehen  an  den  unteren  Extremitäten  Klump-,  Platt-  und  Pferde- 
f us Stellungen,  die  Erscheinung  des  Genu  recurvatum  usw. ; ferner  können 
durch  partielle  Lähmung  der  Rückenmuskeln  Stellungsverschiebungen 
der  Wirbelsäule:  Kyphosen  und  Skoliosen  zustande  kommen,  auch 
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Schlottergelenke  — beispielsweise  in  der  Schulter  durch  Lähmung  des 
Deltoideus  — sich  ausbilden.  In  vereinzelten  Fällen  kann  der  entzünd- 
liche, gewöhnlich  auf  die  Vorderhörner  lokalisierte  Prozess  auch  auf 
andere  Partien  des  Rückenmarks,  speziell  auf  die  Hinterhörner,  Seiten- 
und  Hinterstränge  sich  ausbreiten. 

Die  Differentialdiagnose  macht  zuweilen,  übrigens  selten  erhebliche 
Schwierigkeiten.  Der  ahnte  Verlauf  der  Krankheit  mit  ihren  rasch  ent- 
stehenden, dann  aber  stationär  bleibenden  Lähmungen  lässt  Rücken- 
marksaffektionen , die  zwar  mit  einem  ähnlichen  Gesamtresultat  der 
Störungen  (Lähmungen,  Muskelatrophie  usw.),  aber  von  Anfang  an 
chronisch  und  progressiv  verlaufen,  von  vornherein  ausschliessen.  Da- 
gegen ist  eine  Verkennung  der  spinalen  Kinderlähmung  denkbar  in 
Fällen,  in  welchen  akute  diffuse  Myelitiden  im  frühen  Kindesalter  (ein  jöiffuse 
übrigens  seltener  Fall)  sich  entwickeln,  von  deren  Unterscheidung  später 
die  Rede  sein  wird;  nur  so  viel  soll  jetzt  schon  bemerkt  werden,  dass 
hier  Funktionstörungen  der  Blase  und  des  Mastdarms  sich  einstellen  und 
sensible  Störungen  und  Decubitus  in  der  Regel  vorhanden  sind  , abge- 
sehen davon,  dass  Entartungsreaktion  und  Muskelatrophie  dabei  fast 
ausnahmslos  vermisst  werden.  Bei  einiger  Aufmerksamkeit  ist  demnach 
eine  Verwechslung  beider  Krankheiten  leicht  zu  vermeiden;  dagegen 
kann  die  Unterscheidung  der  spinalen  Kinderlähmung  von  gewissen 
peripheren  Lähmungen  und  einzelnen  Formen  der  Polyneuritis  grosse 
Schwierigkeiten  machen. 

In  dieser  Beziehung  kommt  zunächst  die  sog.  „Entbindungslähmung“  G®^sg 
in  Betracht  (vgl.  S.  75),  wobei  ebenfalls,  wie  bei  gewissen  Formen  der 
Poliomyelitis  anterior,  synergiscli  koordinierte  Muskeln  am  Arm  (Delto- 
ideus, Biceps,  Brachialis  int.  und  Supinator  longus)  gleichzeitig  gelähmt 
erscheinen.  Es  haftet  also  dieser  peripheren  Lähmung  ein  wichtiges 
Merkmal  der  poliomyelitischen  Lähmung  an,  und  es  ist,  da  die  Folgen 
beider  Affektionen  (Muskelatrophie , EaR  usw.)  naturgemäss  dieselben 
sind,  begreiflich,  dass  in  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior,  in  welchem 
zufällig  die  Degeneration  sich  auf  die  jene  Muskelgruppe  innervierenden 
Zellenhaufen  beschränkt,  die  Differentialdiagnose  aus  dem  Krankheits- 
bild als  solchem  nicht  ohne  weiteres  gestellt  werden  kann.  Indessen 
ist  es  doch  gewöhnlich  nicht  schwierig,  die  Krankheit  als  Entbindungs- 
lähmung im  einzelnen  Falle  zu  erkennen,  wenn  sie  durch  Traumen 
während  des  Geburtsaktes  hervorgerufen  wurde  und  neben  der  moto- 
rischen Lähmung  auch  sensible  Störungen  vorhanden  sind. 

Sehr  schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  werden,  wenn  es  sich  Neuritis, 
um  die  Folgen  von  im  Kindesalter  auftretenden  Neuritiden  handelt. 

Fehlt  im  Initialstadium  der  Krankheit  jeder  Schmerz  oder  tvenigstens  jeder 
auf  die  später  gelähmte  Extremität  lokalisierte  Schmerz , so  ist  dies  ein  für 
die  Annahme  einer  Poliomyelitis  in  die  Wagschale  fallendes  diagnostisches 
Moment.  Bei  der  Polyneuritis  finden  sich  fast  immer  Gefühlstörungen 
und  Schmerz  beim  Druck  auf  die  Nerven  und  Muskeln.  Die  Lähmungs- 
erscheinungeu  präsentieren  sich  bei  der  Poliomyelitis  im  radikulären, 
bei  der  Polyneuritis  im  peripheren  Typus.  Bei  letzterer  Erkrankung 
ist  die  Entstehung  der  Lähmungen  in  der  Regel  viel  langsamer , als  bei 
der  Poliomyelitis  acuta;  sind  sie  aber  einmal  voll  entwickelt,  so  ist  ihr 
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Rückgang  eher  zu  erwarten,  als  bei  der  Poliomyelitis,  bei  der  es  nur 
in  Au snalnnef ällen  zu  einer  Heilung  kommt.  Endlich  spricht  für  Poly- 
neuritis das  Auftreten  einer  Ataxie,  von  Blasenstörungen  und  Gehirn- 
nervenlähmung (S.  94 ff.),  und  es  bedarf  in  solchen  Fällen  dann  nicht 
erst  des  Vorhandenseins  der  prägnanten  Symptome  der  Polyneuritis  (Druck- 
schmerzhaftigkeit der  Nervenstämme  und  Hautsensibilitätstörungen),  um 
zur  Diagnose  zu  gelangen. 

Endlieh  kann  sich  bei  monoplegischen  oder  hemiplegischen  infan- 
tilen Lähmungen  die  Frage  aufdrängen,  ob  die  Quelle  derselben  im 
Gehirn  oder  Rückenmark  zu  suchen  sei.  Die  Entscheidung  dieser  Frage 
ist  nach  den  früher  (S.  9)  erörterten  Grundsätzen  leicht  — die  Beach- 
tung des  schlaffen  Charakters  der  Lähmungen,  der  eklatanten  Muskel- 
atrophie, der  Nachweis  von  EaR  und  die  Reduktion  der  Sehnenreflexe 
an  den  gelähmten  Gliedern  lassen  eine  zerebrale  Erkrankung  im  ein- 
zelnen Falle  ausschliessen ; das  Nähere  über  die  zerebrale  Kinderläh- 
mung s.  u. 


Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum,  akute  amyotrophische  Spinallähmung 

der  Erwachsenen. 


Die  Poliomyelitis  anterior  acuta  kommt  nach  den  Erfahrungen,  die  in 
neuerer  Zeit  gemacht  worden  sind,  auch  bei  Erwachsenen  (namentlich  bis  zum 
3.  Jahrzehnt),  übrigens  viel  seltener  als  bei  Kindern,  vor.  Wie  die  Poliomye- 
litis acuta  infantum  wird  auch  die  der  Erwachsenen  nach  starken  Erkältungen, 
Traumen  und  Infektionskrankheiten  (besonders  Masern)  beobachtet.  Am  häufig- 
sten aber  liegt  der  Krankheit,  wie  der  spinalen  Kinderlähmung,  eine  eigenartige, 
bis  jetzt  freilich  bakteriologisch  nicht  feststellbare  Infektion  zugrunde,  und  die 
Symptome  beider  Krankheiten  unterscheiden  sich  in  keinem  der  diagnostischen 
Hauptpunkte  voneinander.  Auch  die  Poliomyelitis  anterior  adultorum  leiten 
Fieber  und  Allgemeinerscheinungen  ein,  die  übrigens  etwas  länger  (1 — 2 Wochen) 
als  bei  der  Kinderlähmung  anzuhalten  scheinen.  Die  bei  letzterer  im  Initial- 
stadium so  gewöhnlichen  Konvulsionen  werden  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
der  Erwachsenen  vermisst.  Schmerzen  können  im  Anfang  der  Erkrankung  vor- 
handen sein,  besonders  Rückenschmerzen.  Die  sich  rasch  anschliessenden  Läh- 
mungen zeigen  alle  Charaktere  der  bei  der  Kinderlähmung  angeführten  moto- 
rischen Paralysen,  nämlich  die  Beschränkung  auf  einzelne  Extremitäten,  auf 
synergisch-koordinierte  Muskelgruppen,  die  Zeichen  der  EaR,  die  Aufhebung  der 
Reflexe,  die  Muskelatrophie  etc.;  nur  fehlt  natürlich  die  Verkümmerung  der  ge- 
lähmten Glieder  im  Längenwachstum.  Blase  und  Mastdarm  funktionieren 
normal,  ebenso  der  Geschlechtsapparat;  die  Sensibilität  ist  nicht  gestört  — 
die  Diagnose  fällt  daher  vollkommen  mit  derjenigen  der  Kinderlähmung  zu- 
sammen. 

Ein  Teil  der  als  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  beschriebenen 
Fälle  gehört  übriger  s entschieden  in  das  Gebiet  der  Neuritiden , die  dann  wahr- 
scheinlich auf  dieselbe  ätiologische,  d.  h.  infektiöse  Basis  zurückzuführen  sind 
und  nur  eine  verschiedene  Lokalisation  des  Virus  im  peripheren  motorischen 
Neuron  darstellen,  oder  sich  auch  wohl  zugleich  mit  der  akuten  Poliomyelitis 
(gerade  so  wie  bei  Kindern)  entwickeln.  Die  Diagnose  kann  in  solchen  Fällen 
auf  Neuritis  unter  Berücksichtigung  der  bei  Besprechung  der  Diagnose  der  in- 
fantilen Poliomyelitis  aufgestellten  differentialdiagnostischen  Anhaltspunkte, 
namentlich  auf  Grund  von  Sensibilitätstörungen  und  anfänglichen  Schmerzen  in 
den  Extremitäten,  gestellt  werden. 


Poliomyelitis  anterior  subacuta  resp.  chronica. 
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Mit  der  Hämatomyelie  hat  die  Poliomyelitis  die  rapide  Entwicklung  der 
Lähmungen  gemein;  bei  der  Hämatomyelie  treten  die  Lähmungen  aber  ohne 
Fieber  ein  und  sind  gewöhnlich  mit  Sensibilitätstörungen  und  Sphinkteren- 
lähmung  verbunden,  während  diese  bei  der  Poliomyelitis  fehlen.  Noch  weniger 
leicht  lässt  sich  die  Krankheit  mit  einer  Landry  sehen  Paralyse  verwechseln. 
Zwar  treten  auch  bei  letzterer  Krankheit  rasch  sich  ausbildende  schlaffe  Läh- 
mungen (übrigens  meist  ohne  Muskelatrophie)  auf,  auch  bleibt  dabei,  wie  bei 
der  Poliomyelitis,  die  sensible  Sphäre  mehr  oder  weniger  intakt  — aber  der  Ver- 
lauf der  Lähmungen  ist  doch  hier  in  der  Regel  ein  so  exquisit  typischer  d.  h. 
gleichmässig  von  unten  nach  oben,  schliesslich  auf  den  Bulbus,  selten  in  um- 
gekehrter Richtung  fortschreitender,  dass  die  Differentialdiagnose  in  der  Regel 
leicht  ist. 


Poliomyelitis  anterior  subacuta  resp.  chronica. 

Die  chronische  P.  ant.  tritt  unter  2 wesentlich  verschiedenen  Formen  auf; 
1.  als  subakute  bezw.  chronische  Poliomyelitis  anterior  und  2.  als  progressive 
spinale  Muskelatrophie  (Duchenne-Aran). 

Erstere  Krankheit,  die  P.  ant.  chronica  ( adultorum ) im  engeren  Sinne, 
unterscheidet  sich  von  den  soeben  beschriebenen  akuten  Poliomyelitiden  lediglich 
dadurch,  dass  ihr  Verlauf  ein  mehr  schleppender  ist,  und  dass  neben  den 
auch  zur  P.  ant.  acuta  führenden  Ursachen  (vor  allem  Erschütterungen  bei 
Unfällen)  in  den  hierher  gehörenden  Fällen  auch  von  Anfang  an  chronisch 
wirkende  Schädlichkeiten  ( Bleivergiftung  und  Diabetes)  in  der  Ätiologie  der 
Krankheit  in  Betracht  kommen.  Ihrer  langsamen  Entwicklung  entsprechend 
beginnt  sie  ohne  Vorboten  oder  nachdem  ein  nur  andeutungsweise  ausgesprochenes 
längerdauerndes  Initialstadium  vorangegangen  ist,  mit  allmählich  an  Extensität 
und  Intensität  zunehmenden  schlaffen  Lähmungen,  die  meist  in  den  unteren 
Extremitäten  zuerst  auftreten,  später  an  den  oberen  Extremitäten  Platz  greifen, 
zuweilen  aber  auch  den  umgekehrten  Entwicklungsgang  haben.  Auch  hier  zeigt 
sich,  wie  bei  der  akuten  Form,  die  in  der  Natur  der  Ganglienzellenerkrankung 
begründete  Eigentümlichkeit,  dass  funktionell  zusammengehörige  Muskeln  zugleich 
oder  kurz  nacheinander  erkranken : so  werden  anerkanntermassen  vor  den 

andern  Unterschenkelmuskeln  die  Peronei,  ferner  mit  dem  Biceps  der  Supi- 
nator longus  eventuell  schon  vor  den  Vorderarmmuskeln  ergriffen,  der  vom 
Radialis  versorgte  Abductor  pollicis  longus  erst  mit  den  Daumenballen muskeln, 
nachdem  bereits  die  Extensoren  der  Hand  und  Finger  befallen  sind  etc.  In 
dem  Verlauf  der  Lähmungen  treten  Stillstände  und  Rückbildungen  ein;  auf  alle 
Fälle  aber  ist  die  Lähmung  mit  den  Zeichen  leichterer  und  schwererer  EaR  und 
relativ  rasch  mit  Atrophie  der  Muskeln  und  Reduktion  der  Reflexe  verbunden ; 
dazu  treten  fast  regelmässig  fibrilläre  Zuckungen.  Werden  die  Atemmuskeln 
befallen,  so  kann  der  Kranke  an  Asphyxie,  Bronchitis  und  Schluckpneumonie 
zugrunde  gehen  oder  es  kann  auch  wohl  der  Prozess,  wie  es  scheint,  auf  die 
Medulla  oblongata  übergehen  und  Bulbärerscheinungen  hervorrufen.  Die  sen- 
sible Sphäre,  die  Blasen-  und  Mastdarmfunktionen  bleiben  bei  der  reinen 
Form  der  Krankheit  vollständig  intakt,  Decubitus  fehlt,  das  Krankheitsbild  kon- 
zentriert sich  auf  Muskellähmung  und  Muskelentartung  und  harmoniert  in  allen 
Zügen  mit  demjenigen  der  akuten  Poliomyelitis  anterior,  von  der  es  sich  nur 
durch  den  chronischen  Verlauf  unterscheidet. 

Bei  der  Differentialdiagnose  ist  zunächst  nachzuweisen,  dass  lediglich  die 
motorische  Innervationsbalm  affiziert  ist,  d.  h.  es  ist  die  Abwesenheit  aller 
Störungen  der  Sensibilität  sowie  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktionen  festzu- 
stellen. Damit  fällt  eine  ganze  Reihe  chronischer  Rückenmarksaffektionen  (Tabes, 
Poliomyelitis  posterior,  Syringomyelie,  diffuse  Myelitis,  Polyneuritis  mit  Affektion 
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der  sensiblen  und  motorischen  Nervenfasern)  für  die  Differentialdiagnose  weg. 
Nunmehr  ist  zu  untersuchen,  ob  beide  Nerveneinheiten  der  motorischen  Inner- 
vationsbahn erkrankt  sind,  oder  nur  die  periphere  ergriffen  ist.  Dies  ent- 
scheidet sich  leicht  durch  Beachtung  des  spastischen  Charakters  der  amyo- 
trophischen  Lähmung.  Ist  derselbe  ausgesprochen  oder  angedeutet  und  sind  die 
Reflexe  erhöht,  so  kann  von  einer  exklusiven  Affektion  des  peripheren  Neurons 
nicht  die  Rede  sein;  es  ist  dann  eine  Erkrankung  beider  Neurone  der  moto- 
rischen Innervationsbahn  und  damit  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  anzu- 
nehmen. Ist  es  umgekehrt  möglich,  eine  Affektion  des  zentralen  Neurons  aus- 
zuschliessen,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  Poliomyelitis  anterior  chronica  oder 
neuritis  Polyneuritis  mit  spezieller  elektiver  Erkrankung  der  peripheren  motorischen 
Nervenfasern  handeln.  Wie  seinerzeit  gelegentlich  der  Diagnose  der  Neuritis 
auseinandergesetzt  wurde,  ist  zuweilen  eine  sichere  Unterscheidung  beider  Zu- 
stände nicht  mehr  möglich.  In  der  Regel  sprechen  aber  für  Poliomyelitis  anterior 
chronica  der  Beginn  und  Verlauf  der  Erkrankung  ohne  jede  lokalisierte  Sensi- 
bilitätstörung in  den  später  gelähmten  Körperteilen  und  die  elektive  Atrophie 
funktionell  zusammengehörender  Muskeln,  während  Blasenstörungen  oder  aus- 
geprägte Ataxie  der  Poliomyelitis  fremd  sind.  Übrigens  treffen  die  genannten 
differentialdiagnostischen  Merkmale  nicht  immer  zu,  wie  überhaupt  der  grosse 
Eifer,  mit  dem  man  neuerdings  bestrebt  war,  Unterscheidungssymptome  zwischen 
beiden  Krankheiten  künstlich  herauszufinden,  meiner  Ansicht  nach  unnötiger- 
weise aufgewandt  wurde,  da  in  den  strittigen  Fällen  ja  eine  prinzipielle  Diffe- 
renz im  Wesen  beider  Krankheitsprozesse  doch  nicht  existiert.  Ähnliches  gilt 
auch  für  die  Unterscheidung  der  Poliomyelitis  ant.  chronica  bezw.  subcuta  von 
der  spinalen  progressiven  Muskelair ophie,  deren  Diagnose  lediglich  aus  prak- 
tischen Gründen  in  einem  eigenen  Kapitel  besprochen  werden  wird.  Der 
PlMuskei-V6  Entw‘cklungsgang  letzterer  Krankheit  ist  ein  exquisit  chronischer  und  pro- 
atropiiie.  gressicer,  wobei  Faser  um  Faser  atrophiert;  hierdurch  ist  diese  Form  der  Po- 
liomyelitis ant.  chronica  von  der  beschriebenen  klinisch  unterscheidbar.  Bei 
der  chronischen  Poliomyelitis  ant.  ist,  selbst  wenn  sie  sich  langsam  ausbildet, 
der  Verlauf  im  Gegensatz  zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  doch 
immer  ein  relativ  rascherer,  und  die  Krankheit  bleibt,  auf  einer  gewissen  Höhe 
der  Entwicklung  angelangt,  wenn  sie  nicht  rückgängig  wird,  stationär.  Auch 
wird  gewöhnlich  die  Funktion  der  motorischen  Ganglienzellen  gleich  auf  einmal 
in  grösserer  Ausdehnung  aufgehoben,  und  zeigt  sich  diese  Funktionschädigung 
zunächst  in  mehr  oder  weniger  verbreiteten  Lähmungen  (in  Bein  oder  Arm), 
welchen  die  Atrophie  der  Muskeln  mehr  en  masse  nachfolgt,  während  die 
Atrophie  der  Muskeln  (und  zwar  in  der  Regel  zuerst  der  kleinen  Handmuskeln) 
bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  in  kleineren  Schüben  eintritt  und 
die  Szene  so  vollständig  beherrscht,  dass  die  Paresen  dagegen  ganz  in  den 
Hintergrund  treten.  Auch  ist  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  die 
Entartungsreaktion  und  das  Fehlen  der  Reflexe  nur  in  geringem  Grade  und 
Umfange  ausgesprochen,  während  bei  der  chronischen  Poliomyelitis  anterior  aus- 
gesprochene Fntartungsreaktion  in  den  gelähmten  Muskeln  nachgewiesen  werden 
kann,  schon  bevor  der  Muskelschwund  deutlich  ist.  Im  übrigen  müssen  die 
Symptome  beider  Krankheiten  entsprechend  ihrer  gleichen  Lokalisation  in  den 
Vordersäulen  dieselben  sein,  und  sie  sind  es  auch  in  der  Tat  wenn  man  von 
den  genannten  Entwicklungsnuancen  absieht.  Eine  strenge  diagnostische  Unter- 
scheidung beider  Prozesse  ist  dementsprechend  nicht  immer  möglich  und 
in  solchen  zweifelhaften  Fällen,  wie  schon  bemerkt  wurde,  auch  im  Prinzip 
wertlos. 


Spinale  progressive  Muskelatrophie. 
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Spinale  progressive  Muskel atrophie ; Poliomyelitis  s.  Polio atrophia  anterior 
chronica  progressiva  (Duchenne-Ar a k sehe > - Typus). 

Es  handelt  sich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  progressive  Atrophie 
der  willkürlich  betvegten  Muskeln , abhängig  von  einer  Erkrankung  des 
motorischen  Hanptinnervationsweges , die  das  periphere  motorische  Neuron 
[von  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  bis  zur  Endigung  der  motorischen 
Nervenfasern  im  Muskel)  zentrahvärts  nicht  überschreitet. 

Als  anatomischer  Befund  ergibt  sich:  Verschmälerung  der  Vordersäulen,  tor^h(.r 
sklerosierende  Atrophie  der  motorischen  Ganglienzellen,  Degeneration  der  vorderen  Befund. 
Wurzeln  und  peripheren  Nerven  (in  einzelnen  Fällen  auch  leichte  degenerative 
Veränderungen  in  den  weissen  Vorderseitensträngen),  ferner  Atrophie  und  eventuell 
Verfettung  der  zugehörigen  Muskelfasern,  zuweilen  Ausdehnung  der  Erkrankung 
der  Vordersäulen  des  Rückenmarks  auf  die  motorischen  Hirnnervenkerne  im 
Hinterhirn.  Vergleicht  man  die  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  und 
Muskeln  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  mit  denjenigen  der  Ganglienzellen, 
so  tritt  zweifellos  in  verschiedenen  Fällen  ein  der  Atrophie  der  Muskulatur 
nicht  entsprechender,  d.  h.  ein  auffallend  geringfügiger  Schwund  der  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  zutage. 

Das  Bild  der  Krankheit  ist  stets  ein  typisches,  die  Diagnose  ge- A^roghifder 
wohnlich  leicht.  Der  Beginn  ist  ein  schleichender,  durch  Abmagerung  Muskulatur, 
einzelner  Muskeln  und  eine  damit  Hand  in  Hand  gehende  Muskel  schwäche 
gekennzeichnet,  und  zwar  atrophieren  zuerst  die  kleineren  Muskeln  der 
Hand,  die  des  Daumen-  und  Kleinfingerballens , so  dass  die  Rundung 
derselben  vollständig  verschwindet.  Am  Daumen  ist  speziell  der  M. 
adductor,  opponens  und  abductor  pollicis  brevis  abgemagert;  der  Extensor 
pollicis  longus  ist  dabei  nicht  betroffen  und  entfaltet  seine  volle  Wirkung 
gegenüber  den  schwachen  atrophischen  Daumenballenmuskelu , so  dass 
die  beiden  Daumenglieder  gestreckt  erscheinen.  Ist  dabei  eine  ständige 
Annäherung  des  Daumens  an  den  zweiten  Metakarpalknochen  ausge- 
sprochen, so  resultiert  eine  Daumenstellung,  die  an  die  „Affenhand“ 
erinnert.  An  die  Kleinfinger-  und  Daumenballenatrophie  schliesst  sich 
sehr  bald  ein q Atrophie  der  Interossei  und  Lumbricales  an;  zuweilen  geht 
sie  ersterer  auch  voran.  Damit  treten  tiefe  Rinnen  zwischen  den  Meta- 
karpalknochen und  eine  Abflachung  in  den  Handtellern  auf,  und  es 
kommt  zur  Ausbildung  der  bei  der  Ulnarislähmung  näher  geschilderten 
„Krallenhand“  (vgl.  Fig.  17  S.  73).  Wichtig  (weil  einen  Einblick  in  die 
Ausbreitung  des  Prozesses  im  Rückenmark  gewährend)  ist,  dass  auf  die 
Erkrankung  der  Muskeln  der  einen  Hand  (gewöhnlich  zuerst  der  rechten) 
zunächst  in  der  Regel  die  der  gleichnamigen  Muskeln  der  anderen  Hand 
folgt,  und  jetzt  erst  die  weiter  dem  Rumpf  zu  gelegenen  Muskeln  von 
der  Atrophie  befallen  werden  — mit  Vorliebe  zuerst  der  Deltoideus, 
dann  die  Muskeln  des  Vorderarms,  (zuerst  die  Streckmuskeln),  später 
die  des  Oberarms,  wobei  der  Triceps  am  längsten  von  der  Atrophie  ver- 
schont bleibt.  Es  folgt  nunmehr  die  Atrophie  der  Rumpfmuskeln : zu- 
nächst des  Cucullaris,  dann  der  Pectorales,  des  Latissimus  dorsi  etc. 

Spät  erst,  wenn  überhaupt,  werden  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten 
ergriffen , zuerst  die  Flexoren  des  Unterschenkels  und  der  Quadriceps. 

Ebenso  werden  erst  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krankheit  die 
Atemmuskeln , speziell  auch  das  Zwerchfell , befallen ; es  stellen  sich 
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dann  schwere  Respirationstörungen  ein,  die  den  Exitus  letalis  beschleu- 
nigen können. 

Von  diesem  geschilderten  gewöhnlichen  Gang  der  Atrophie  finden  sich 
übrigens  vielfach  Ausnahmen.  So  beginnt  in  einzelnen  Fällen  die  Abmagerung 
der  Muskulatur  nicht  in  den  kleinen  Handmuskeln,  sondern  im  Deltoideus  und 
geht  von  da  sofort  auf  die  Interossei,  in  anderen  Fällen  erst  auf  Biceps, 
Brachialis  int.  und  Supinator  longus  über.  Andeutungen  von  typischem  Fort- 
schreiten der  Atrophie  in  funktionell  zusammengehörigen  Muskelgruppen  finden 
sich  auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Muskelhypertrophie  findet  sich 
neben  der  Atrophie  nie. 

Die  durch  die  Atrophie  der  Muskeln  bedingten  Funktionstörungen,  ab- 
norme Gliederstellungen  und  Bewegungstörungen,  sind  höchst  mannigfaltig  und 
je  nach  der  Ausdehnung  und  Intensität  des  Prozesses  sehr  verschieden ; es  muss 
daher  bezüglich  der  Diagnose  der  Atrophie  der  einzelnen  Muskeln  von  einer 
eingehenden  Schilderung  des  Effektes  derselben  abgesehen  werden.  Hervor- 
gehoben soll  sein,  dass  nicht  grössere  Muskelmasseu  auf  einmal,  sondern  Muskel 
um  Muskel  von  der  Abmagerung  betroffen  werden,  und  dass  auch  im  einzelnen 
Muskel  die  Atrophie  bündelweise  einsetzt  und  fortschreitet,  wie  besonders  deutlich 
am  Schwund  des  Deltoideus  verfolgt  werden  kann. 

Die  Sehnenreflexe  sind  (entgegen  dem  Verhalten  bei  der  amyo- 
trophischen  Lateralsklerose)  nicht  gesteigert,  sondern  pari  passu  mit  der 
Atrophe  reduziert  oder  erloschen,  entsprechend  der  Leitungstörung  im 
gangliösen  oder  motorischen  Abschnitt  des  Reflexbogens.  Die  Patellar- 
sehnenreflexe  sind  lange  Zeit  erhalten , d.  h.  solange  die  unteren  Ex- 
tremitäten von  der  Atrophie  verschont  sind.  Die  Hautreflexe  sind  ver- 
mindert, so  weit  bei  ihrer  Erzeugung  die  volle  Kontraktion  der  atro- 
phischen Muskeln  in  Frage  kommt. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  kranken  schlaffen  Muskeln  erweist 
sich  sehr  wechselnd,  je  nachdem  noch  erhaltene  oder  atrophische  Muskel- 
fasern gereizt  werden ; die  letzteren  zeigen  gewöhnlich  erst  partielle, 
später  komplette  Entartungsreaktion.  Zum  Nachweis  der  theoretisch 
postulierten  EaR  muss  man  sich,  um  die  einzelnen  degenerierten  Muskel- 
bündelchen  isoliert  zu  treffen,  kleinster  Elektroden  bedienen ; ohne  diese 
Vorsichtsmassregel  vermisst  man  die  Zeichen  der  veränderten  elektrischen 
Reaktionsverhältnisse. 

Ein  fast  regelmässig  vorkommendes  Symptom  der  progressiven 
Muskelatrophie  sind  die  unter  dem  Namen  der  „fibrillären  Zuckungen “ 
bekannten  isolierten  Kontraktionen  einzelner  Muskelbfiudelchen  im  Ge- 
biete der  atrophischen  Muskeln.  Sie  treten  scheinbar  spontan  auf,  werden 
aber  besonders  deutlich  beim  Anblasen  der  Haut  und  bei  mechanischer 
oder  elektrischer  Reizung  der  Muskeln  und  sind  ihrem  Wesen  nach, 
wie  ich  wahrscheinlich  gemacht  habe,  reflektorischen  Ursprungs. 

Neben  den  geschilderten  Symptomen  findet  man  zuweilen  vasomotorische 
Störungen:  Kälte  und  Marmorierung  der  Haut,  Schuppung  und  Rissigwerden 
der  Haut  und  Nägel  u.  a.  Nach  den  neuesten  Beobachtungen  über  den  Ver- 
lauf gewisser  aus  nach  hinten  gelegenen  Vorderhornzellen  stammender  Sym- 
pathikusfasern  (s.  S.  118)  ist  dieses  Vorkommen  vasomotorischer  Störungen  ver- 
ständlich. 

Von  Wichtigkeit  ist,  dass  die  Sensibilitätsverhältnisse  ebenso  wie  die 
Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarmes  ganz  intakt  bleiben.  Aus  dem  ge- 
schilderten Gang  der  Atrophie  von  Muskel  auf  Muskel  ist  der  Wahrscheinlich- 
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keitschluss  zu  machen,  dass  der  Prozess  verschiedene  Rückenmarksquerschnitte 
von  einer  Seite  zur  andern  befällt  und  vom  Halsmark  nach  unten  fortschreitet. 
Aber  auch  nach  oben  zeigt  sich  wenigstens  in  einzelnen  Fällen  eine  Propagation, 
indem  bulbäre  Symptome:  Anarthrie,  Zungenatrophie,  Schlingbeschwerden  etc. 
infolge  der  Degeneration  der  Hirnnervenkerne  sich,  gewöhnlich  aber  erst  spät, 
anschliessen.  Jedoch  kommt  es  umgekehrt  bekanntlich  auch  vor,  dass  die 
Zeichen  der  progressiven  Bulbärparalyse  die  Szene  eröffnen  und  die  progressive 
Muskelatrophie  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  nachfolgt. 

Verwechslungen  der  typisch  ausgeprägten  progressiven  Muskel- 
atrophie mit  anderen  Krankheiten  sind  in  der  Regel  leicht  zu  ver- 
meiden. Zunächst  ist  darauf  zu  achten,  ob  die  Muskelatrophie  eine 
bloss  symptomatische  ist,  bedingt  durch  Leitungsaufhebung  im  motorischen 
Nerven,  sei  es,  dass  Traumen  u.  ä.  die  Kontinuität  des  letzteren  auf- 
heben,  sei  es,  dass  bei  verbreiteten  Läsionen  im  Rückenmark  auch  unter 
anderem  die  motorischen  Ganglienzellen  mit  befallen  werden.  In  beiden 
Fällen  geht  der  Atrophie  eine  Paralyse  der  betreffenden  Muskeln  voran, 
und  kombiniert  sich  die  motorische  Lähmung,  wenn  es  sich  nicht  um 
einen  rein  motorischen  Nerven  handelt,  mit  sensiblen  Störungen.  Das 
letztere  gilt  auch  für  die  Fälle  von  sekundärer  Atrophie  infolge  von 
Neuritiden,  die  seltenen  Fälle  ausgenommen,  wo  die  progressive  Muskel- 
atrophie selbst  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  multiplen,  lediglich  die 
motorischen  Fasern  betreffenden,  neuritischen  Prozessen  verdankt  (s.  u. 
neurale  Mushelatrophie).  Vor  allem  aber  ist  für  die  Differentialdiagnose 
der  langsame  progressive  Charahter  der  Atrophie  und  der  txjpische  faszi- 
huläre  Gang  derselben  von  einem  Mushel  auf  den  anderen,  meist  in  er- 
fahrungsmässig  eingehaltener,  bestimmter  Eeihenfolge  massgebend. 

Von  der  amyotrophischen  Later alshler ose  unterscheidet  sich  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  wesentlich  dadurch,  dass  im  Verlaufe  der 
letzteren  nie  eine  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  spastische  Parese 
besteht;  auch  ist  der  Verlauf  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ein 
entschieden  rascherer.  Das  letztere  gilt  auch  von  der  Poliomyelitis  anterior 
acuta  und  subacuta , deren  Unterscheidung  von  der  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie  gewöhnlich  doch  möglich  ist  (vgl.  S.  156). 

Mit  der  Syringomyelie  kann  die  Krankheit  verwechselt  werden, 
übrigens  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  indem  neben  den  Muskel- 
atrophien die  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  fast  immer  so  prägnant 
ausgesprochen  sind , dass  dadurch  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige 
Bahn  geleitet  wird.  Auch  die  trophischen  Störungen  sind  bei  der  Syringo- 
myelie stärker  und  konstanter  entwickelt,  als  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie, bei  der  sie,  wenn  überhaupt,  jedenfalls  nur  selten  und  in 
untergeordnetem  Masse  zur  Entwicklung  kommen.  Auch  ist  die  Muskel- 
atrophie bei  der  Gliose  nicht  so  verbreitet  und  so  symmetrisch  ent- 
wickelt, wie  der  progressiven  Muskelatrophie. 

Wenn  eine  Caries  der  unteren  Halswirbel  durch  Läsion  der  vor- 
deren Wurzeln  zur  Muskelatrophie  an  den  Händen  führt,  kann  eine 
progressive  spinale  Muskelatrophie  eine  Zeitlang  vorgetäuscht  werden. 
Aber  die  Druckempfindlichkeit  der  Wirbel,  der  später  sich  einstellende 
Gibbus  und  die  hinzutretenden,  durch  Kompression  des  Halsmarks  be- 
dingten spastischen  Paresen  der  unteren  Extremitäten  und  Blasen- 
störungen sichern  die  Diagnose  der  Wirbelkaries  und  ihrer  Folgen. 
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Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  bieten  unter  Umständen 
gewisse  Formen  der  Muskelatrophie,  die  erst  in  neuerer  Zeit  von  der 
spinalen  progressiven  Form  abgeschieden  wurden  und  als  neurale  Muskel- 
atrophie und  als  primär-myop athische  progressive  Muskeldystrophie  be- 
zeichnet werden.  Wir  haben  diesen  beiden  Formen  der  Muskelatrophie 
in  folgendem  noch  eine  spezielle  Besprechung  zu  widmen. 

Über  die  letzte  Ursache  der  progressiven  Muskelatrophien  sind  wir  noch 
nicht  im  klaren;  wahrscheinlich  spielen  hereditäre  Verhältnisse,  d.  h.  eine  an- 
geborene schwache  Veranlagung  des  motorischen  Systems,  die  wichtigste  Rolle 
bei  den  uns  beschäftigenden  Krankheiten.  Denn  wir  sehen  dieselben,  die  eine 
allerdings  mehr  als  die  andere,  in  einzelnen  Familien  bei  verschiedenen  Gliedern 
derselben  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftreten.  Die  eine  degenerative 
Erkrankung  des  angeborenen  schwachen  motorischen  Systems  auslösenden  Momente, 
speziell  Traumen,  Infektionen  und  Überanstrengungen  der  Muskeln  greifen  nun, 
wie  die  bis  jetzt  vorliegenden  anatomischen  Befunde  ergeben , offenbar  die 
motorischen  Neurone  in  verschiedenen  Abschnitten  derselben  schädigend  an,  bald 
im  peripheren  Teil,  bald  im  Rückenmark.  Wir  haben  in  letzterer  Beziehung 
bereits  die  amyotrophische  Lateralsklerose  und  die  spinale  Muskelatrophie  als 
Typen  kennen  gelernt;  als  Typen  von  progressiven  Muskelatrophien,  welchen 
eine  Schädigung  des  peripheren  motorischen  Neurons  und  seines  Endapparates, 
der  Muskeln,  peripherwärts  von  den  Vorderhornzellen  zugrunde  liegt,  können 
wir  die  neurale  Muskelatrophie  und  die  muskuläre  Dystrophie  aufstellen.  Bei 
ersterer  werden  die  peripheren  motorischen  Nervenfasern,  bei  letzterer  die  Muskel- 
fasern selbst  primär  krank.  Man  kann  darüber  diskutieren,  ob  diese  strengen 
Scheidungen  der  einzelnen  Formen  voneinander  berechtigt  sind,  da  Übergänge 
von  einer  Form  in  die  andere  sicher  Vorkommen  und  die  Differentialdiagnose 
zwischen  den  einzelnen  Typen  keine  ganz  scharfe  ist  und  zum  Teil  entschieden 
etwas  Gekünsteltes  hat.  Vorderhand  ist  es  aber  geboten,  an  den  aufgestellten 
einzelnen  Formen  festzuhalten,  wenn  man  sich  auch  bei  den  Diagnosen  über 
die  Grenzen  derselben  klar  sein  muss. 


Neurale  Muskelatrophie  (Peronealtypus  der  progressiven  Muskelatrophie , 

CHARCOT-MARiEsc/ie  Form). 

Diese  Krankheitsform  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  in  der 
Regel  ein  familiäres  Leiden,  ausgezeichnet  durch  die  Lokalisation  der 
sich  schleichend  entwickelnden  Muskelatrophie  an  den  distalen  Ab- 
schnitten der  Extremitäten.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  werden 
zunächst  die  unteren  Extremitäten , und  zwar  die  Fussmuskeln  (speziell 
auch  die  Mm.  peronei,  die  Tibiales  antici  und  die  Extensoren  der  Zehen) 
befallen.  Hierdurch  kommt  es  zum  typischen  Bilde  der  beiderseitigen 
Peroneuslähmung:  zur  Aufhebung  der  Dorsalflexion  des  Fusses  und  der 
Streckung  der  Zehen  und.  zur  Erschwerung  der  Hebung  des  äusseren 
Fussrandes;  die  Fusspitze  hängt  schlaff  herab  etc.  (vgl.  S.  79).  Allmählich 
werden  auch  die  anderen  Muskeln  des  Unterschenkels,  besonders  die 
Wadenmuskeln,  und  auch  die  Oberschenkelmuskeln  atrophisch.  Ähnlich 
verhält  es  sich  mit  den  Muskeln  der  oberen  Extremität,  die  im  späteren 
Verlauf  ebenfalls  atrophisch  werden.  Hier  werden  zuerst  die  kleinen 
Handmuskeln  befallen  — die  Finger  geraten  in  Krallenstellung,  die 
Hand  zeigt  infolge  der  Atrophie  der  Interossei  und  Lutnbricales  tiefe 
Rinnen  etc.  Später  verfallen  die  Muskeln  der  Vorderarme,  speziell  die 
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Strecker,  der  Atrophie,  während  die  Rumpf muskeln  meist  ganz  frei 
bleiben  und  Bulbärerscheinungen  fehlen;  auch  die  Blasen-  und  Mast- 
darmfunktionen zeigen  keine  Störung.  Die  elektrische  Reaktion  ergibt 
entsprechend  der  Lokalisation  des  Prozesses  auf  die  peripheren  moto- 
rischen Nervenfasern : Herabsetzung  oder  völlige  Aufhebung  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  und  teilweise  Entartungsreaktion  von  seiten  der 
Muskeln.  Ebenso  verständlich  ist  die  Herabsetzung  bezw.  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe  und  das  öftere  Vorkommen  fibrillärer  Zuckungen. 
Der  Verlauf  des  Leidens  ist  ein  exquisit  chronischer. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  der  neuralen  und  der  spinalen 
Muskelatrophie  gründet  sich  hauptsächlich  auf  den  Verlauf  der  Atrophie, 
den  Beginn  derselben  in  den  unteren  Extremitäten  und  auf  den  Um- 
stand, dass  neben  den  motorischen  Fasern  öfter  auch  sensible  mit  affiziert 
und  Gefühlsstörungen,  wie  Parästhesien,  Schmerzen,  Abstumpfung  der 
Sensibilität  beobachtet  werden. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  aus  ist  die  neurale  Muskelatrophie 
eine  in  hereditären  Verhältnissen  begründete  Form  chronisch  und  pro- 
gressiv verlaufender  Neuritis , die  im  wesentlichen  auf  die  motorischen 
Achsenzylinder  beschränkt  bleibt.  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
sind  dabei,  wenigstens  in  den  reinen  Fällen,  intakt,  in  anderen  sind 
verschiedene  Partien  des  Rückenmarks,  vor  allem  die  hinteren  Stränge 
degeneriert  gefunden  worden.  Man  hat  die  Krankheit  deswegen  wohl  auch 
als  „spinal- neuritische  Form  der  progressiven  Muskelatrophie“  bezeichnet. 


Dystrophia  muscularis  progressiva  (Erb).  Juvenile  Muskelatrophie.  — 

Primäre  Myopathie. 

Die  Krankheit  ist  früher  vielfach  beobachtet  worden,  aber  in 
klinischer  und  anatomischer  Hinsicht  nicht  genügend  präzisiert  gewesen; 
ihre  genauere  Kenntnis  verdanken  wir  in  erster  Linie  Erb.  Sie  tritt  in 
verschiedenen,  klinisch  voneinander  abgegrenzten  Bildern  auf,  die  aber 
eine  anatomische  Basis  haben,  nämlich  die  Lokalisation  des  Krankheits- 
prozesses auf  die  Muskeln,  während  sowohl  das  Rückenmark  als  auch  die 
peripheren  Nerven  intakt  sind. 

Gewöhnlich  tritt  zuerst,  und  zwar  in  frühem  Lebensalter,  am 
Schultergürtel,  Oberarm  (speziell  in  den  Beugern)  und  am  Rumpf  Muskel- 
atrophie auf,  später  in  den  Unterschenkelmuskeln.  Dagegen  bleiben  sehr 
lange  von  der  Atrophie  frei : die  Wadenmuskeln  und  kleinen  Fussmuskeln, 
ebenso  der  Rectus  abdom.,  die  Deltoidei  und  Muskeln  des  Vorderarms 
und,  was  differentialdiagnostisch  besonders  wichtig  ist,  auch  die  kleinen 
Muskeln  der  Hand.  Im  Gegensatz  zur  Atrophie  der  angeführten  Muskeln 
entwickelt  sich  nun  daneben  eine  auffallende  Grössenzunahme  bestimmter 
Muskeln,  besonders  des  Deltoideus,  des  Supra-  und  Infraspinatus , des 
Triceps  brachii,  der  Gastrocnemii  u.  a.  Diese  Volumzunahme  der  Muskeln 
ist  zum  Teil  der  Ausdruck  wirklicher  Muskelhypertrophie,  so  dass  die 
mächtig  entwickelten  Muskeln  kompensatorische  Funktionssteigerungen 
auf  weisen ; doch  tritt  auch  in  solchen  Muskeln  später  die  Atrophie  in 
den  Vordergrund.  In  anatomischer  Hinsicht  finden  sich:  Hyperplasie 
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des  interstitiellen  Bindegewebs  mit  Fetteinlagerung,  Wucherung  der 
Kerne  der  Muskeln  und  des  Bindegewebs.  Die  Muskelfasern  selbst 
weisen  den  Zustand  einfacher  Atrophie  oder  auch  von  Hypertrophie 
auf,  sind  aber  im  wesentlichen  nicht  verfettet  und  behalten  ihre  Quer- 
streifung. 

Von  den-  durch  die  Atrophie  und  Schwäche  gewisser  Muskelgebiete  ver- 
anlassten  Folgeerscheinungen  ist  speziell  anzuführen:  die  Lordose  der  Wirbel- 
säule, die  Rumpfverbildungen,  die  flügelförmig  abstehenden  Scapulae,  hervor- 
gerufen durch  den  Schwund  der  die  Fixation  der  Schulterblätter  bedingenden 
Muskeln  (Cucullaris,  Latissimus  dorsi,  Serratus  antic.  magnus  und  Rhomboidei)  u.  a. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
zeigt  einfache  Abnahme  bis  zum  völligen  Er- 
löschen ; dagegen  fehlt  in  den  reinen  Fällen  jede 
Entartungsreaktion , und  ebenso  fehlen  fast  aus- 
nahmslos die  fibrillären  Zuckungen  in  den  kranken 
Muskeln. 

Die  Sehnenreflexe  sind  erhalten,  bei  höheren 
Graden  des  Muskelschwundes  reduziert  oder 
ganz  aufgehoben.  Sensibilität,  Sphinkter enfunktion, 
trophische  Verhältnisse  der  Haut  verhalten  sich 
normal. 

In  einzelnen  Fällen  der  juvenilen  Muskel- 
atrophie überwiegt  die  „Hypertrophie"  der  Mus- 
keln, d.  h.  die  Entwicklung’  der  interstitiellen 
Fetthyperplasie  über  die  „Atrophie“  der  Muskeln 
in  so  bedeutendem  Masse,  dass  eine  Muskel- 
(pseudojhypertrophie  als  das  wesentliche  äussere 
Merkmal  der  Krankheit  erscheint.  Wie  schon 
bemerkt,  sind  es  hauptsächlich  die  Waden,  die 
Deltoidei  u.  a.,  die  als  dicke  Fleischmassen  im- 
ponieren, besonders  in  einem  Stadium,  wo  an 
den  Rumpf-,  Arm-  und  Schultermuskelu  bereits 
die  Atrophie  ausgesprochen  ist.  In  Fällen,  in 
welchen  die  Krankheit  in  den  Streckern  der 
Wirbelsäule  und  den  Becken-  bezw.  Oberschenkel- 
muskeln entwickelt  ist,  zeigt  der  Gang  und  die 
Haltung  der  Kranken  ein  sehr  charakteristisches 
J 7PUUophia  muscuihyPei  Verhalten:  der  Gang  ist  watschelnd,  die  Wirbel- 
(nack  Duchenne).  Säule  im  Lendenteil  nach  vorn  gekrümmt,  die 
Patienten  (Kinder)  können  sich  nicht  richtig 
niedersetzen  und  nur  mit  Mühe  aus  der  sitzenden  Stellung  mit  Hilfe 
der  Arme  erheben.  Besonders  typisch  ist,  wie  die  Patienten  (Kinder) 
sich  aus  der  liegenden  Stellung  emporhelfen.  Sie  stellen  sich  erst  auf 
alle  vier  Extremitäten,  stützen  dann  einen  Arm  auf  das  Knie,  dann 
den  anderen  Arm  auf  das  andere  Knie  und  „klettern  allmählich  an 
ihren  eigenen  Beinen  empor“. 

Die  „infantile  atrophische  Form  der  Muskeldy strophieu  ist  dadurch 
von  dem  gewöhnlichen  Typus  der  juvenilen  Muskelatrophie  ausgezeichnet, 
dass  sie  schon  in  frühester  Kindheit  sich  entwickelt  und  eine  Atrophie 
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der  Gesichtsmuskulatur  besonders  stark  hervortritt.  In  solchen  Fällen 
sind  die  Kranken  — gewöhnlich  handelt  es  sich  um  Kinder  männlichen 
Geschlechts  — nicht  imstande,  die  Augen  zu  schliessen  und  die  Lippen 
zu  bewegen , während  das  Kauen  und  die  Bewegungen  der  inneren 
Augenmuskeln  ungestört  erfolgen.  Gleichzeitig  damit  oder  gewöhnlich 
später  als  die  Gesichtsmuskeln  werden  die  Schulter-,  Rumpf-  und  Ober- 
schenkelmuskeln atrophisch. 

Die  Trennung  der  verschiedenen  Typen  der  Muskeldystrophie  von- 
einander als  eigene  Krankheiten  ist,  da  der  Übergang  der  einzelnen 
Formen  ineinander  und  die  prinzipielle  Identität  derselben  feststeht,  un- 
nötig und  bringt  bloss  Verwirrung  in  die  Diagnosenstellung.  Es  genügt 
meiner  Ansicht  nach,  im  einzelnen  Falle  bei  Hervortreten  der  Pseudo- 
hypertrophie oder  der  Beteiligung  der  Gesichtsmuskeln  an  der  Atrophie 
dies  der  Diagnose  speziell  beizufügen. 

Charakteristisch  für  die  Krankheit  in  allen  ihren  Formen  ist,  dass 
sie  in  der  Regel  familiär  auftritt  bezw.  die  Heredität  in  ihrer  Genesis 
die  wichtigste  Rolle  spielt,  ferner,  dass  sie  fast  immer  im  jugendlichen 
Alter,  in  der  Kindheit  oder  wenigstens  zur  Zeit  der  Pubertät  beginnt. 

Die  Bezeichnung  der  progressiven  Muskelatrophie  als  juvenile  myo- 
pathische  Muskelatrophie  ist  also  entschieden  gerechtfertigt. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  hat  keine  Schwierigkeit;  sie  kann ^Tagnose.1 
höchstens,  aber  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  mit  der  spinalen 
bezw.  neurotischen  progressiven  Muskelatrophie  verwechselt  werden,  von 
der  sie  unter  allen  Umständen  scharf  getrennt  werden  muss,  weil  bei 
der  myopathischen  Dystrophie  der  Befund  am  Nervensystem  bis  jetzt 
im  allgemeinen  ein  negativer  war.  Vielmehr  handelt  es  sich  bei  ihr 
lediglich  um  anatomische  Veränderungen  in  den  Muskeln,  um  die  Folge 
einer  gewöhnlich  durch  Vererbung  zustande  kommenden  Ernährungs- 
störung der  Muskelfasern,  die  zur  Zeit  des  stärkeren  Wachstums  der- 
selben in  Atrophie  sich  geltend  macht.  Aber  auch  die  klinischen  Er- 
scheinungen sind  bei  beiden  Krankheiten  ganz  wesentlich  verschieden; 
die  folgeude  Zusammenstellung  mag  die  Unterscheidung  beider  Krank- 
heiten erleichtern: 

Spinale  progressive  Muskel- 
atrophie. 

Beginn  der  Krankheit  in  den 
kleinen  Handmuskeln,  selten  im  Del- 
toideus;  die  Atrophie  im  allgemeinen 
von  der  Peripherie  nach  dem  Rumpf 
fortschreitend ; Gesichtsmuskeln  frei- 
bleibend. 

Muskelhypertrophie  fehlt. 

Fibrilläre  Zuckungen  sind  fast 
regelmässig  vorhanden. 

Die  atrophischen  Muskeln  zeigen 
partielle  oder  komplette  Entartungs- 
reaktion. 


11* 


Myopathische  progressive  Muskel- 
dystrophie. 

Beginn  in  den  Muskeln  des  Rumpfes, 
Schultergürtels  und  Oberarms,  die  Dys- 
trophie im  allgemeinen  vom  Rumpf 
nach  den  Extremitäten  fortschreitend. 
Gesichtsmuskeln  in  einzelnen  Fällen 
besonders  stark  beteiligt. 

Muskelhypertrophie  neben  Atrophie 
vorhanden,  auch  Pseudohypertrophie. 

Fibrilläre  Zuckungen  fehlen. 

Die  atrophischen  und  pseudohyper- 
trophischen Muskeln  zeigen  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit, 
dagegen  so  gut  wie  nie  Entartungs- 
reaktion. 
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Hydro- 

uiyelus. 


Gliosis  spi- 
nalis. 


Spinale  progressive  Muskel- 
atrophie. 

Die  Krankheit  kann  in  jedem 
Lebensalter  sich  entwickeln,  jedoch  erst 
jenseits  der  dreissiger  Jahre. 

Komplikation  mit  Bulbärsym- 
ptomen  (die  der  Atrophie  der  Muskeln 
des  Rumpfes  und  der  Extremitäten 
nachfolgen,  zuweilen  auch  vorangehen) 
ist  nicht  selten. 


Myopathische  progressive  Muskel- 
dystrophie. 

Die  Krankheit  beginnt  in  der 
früheren  Jugend,  d.  h.  fast  immer  vor 
dem  20.  Lebensjahre ; sie  ist  eine  wesent- 
lich juvenile  Krankheit. 

Bulb är Symptome  fehlen  ausnahms- 
los. 


Übergangsformen  zwischen  myopathischer  und  spinaler  Muskelatrophie  kommen 
vor,  sind  aber  selten. 

Beiden  Krankheiten  gemeinsam  ist  das  Fehlen  von  Störungen  der  Sensi- 
bilität und  der  Sphinkterenfunktion,  ferner  — und  zwar  im  Gegensatz  zur  amyo- 
rophischen  Lateralsklerose  — die  Abschwächung  oder  das  Erloschensein  der 
Sehnenreflexe  und  das  Fehlen  der  spastischen  Paresen. 


Poliomyelitis  posterior. 

In  Fällen,  wo  der  hintere  Abschnitt  der  grauen  Substanz  erkrankt  ist, 
sind  Störungen  in  der  vasomotorischen  Innervation , Analgesie  und  Thermo- 
anästhesie,  eventuell  auch  eine  die  Tastempfindung  betreffende  Hypästhesie, 
sowie  sensorische  Ataxie  (CLARKEsche  Säulen)  und  Reflexstörungen  zu  erwarten. 
Die  Symptomatologie  der  Poliomyelitis  posterior  ist  übrigens  noch  keineswegs 
klinisch  sichergestellt.  Ein  Teil  dieser  theoretisch  zu  postulierenden  Krankheits- 
erscheinungen bildet  aber  bei  einer  Rückenmarkserkrankung,  bei  der  die  graue 
Substanz,  sowohl  die  vordere  als  namentlich  auch  die  hintere  Partie  derselben, 
mehr  oder  weniger  exklusiv  affiziert  ist,  bei  der  Syringomyelie , in  der  Tat. 
zuweilen  den  Kern  des  Krankheitsbildes. 

Syringomyelie  — Höhlenbildung  im  Rückenmark  — Gliosis  spinalis. 

Es  handelt  sich  bei  der  Syringomyelie  speziell  um  Höhlenbildungen  in  der 
Rückenmarksubstanz.  In  pathologisch-anatomischer  Hinsicht  hat  man  von  der 
Syringomyelie  im  allgemeinen  den  Hydromyelus  abgetrennt,  einen  Zustand,  bei 
dem  durch  einen  Entwicklungsfehler  oder  auch  wohl  ab  und  zu  durch  Zirku- 
lationstörungen und  Stauungen,  die  durch  Tumoren  in  der  hinteren  Schädel- 
grube zustande  kommen,  der  Zentralkanal  weit  bleibt  oder  weit  wird.  In  der 
Regel  ist  hierdurch  die  angrenzende  Rückenmarksubstanz  nur  gleichmässig  ver- 
drängt, und  fehlen  damit  alle  klinischen  Symptome.  Ja  das  letztere  kann 
offenbar  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Nervenelemente  der  grauen  Sub- 
stanz unter  der  Weiterausbreitung  der  Höhlenbildung  langsam  schwinden,  und 
die  postulierten  funktionellen  Störungen  durch  die  kompensatorische  Funktion 
noch  erhaltener  Partien  grauer  Substanz  ausgeglichen  werden.  In  anderen  Fällen 
gleichen  die  klinischen  Folgeerscheinungen  des  Hydromyelus  denjenigen  der 
Syringomyelie  s.  strict.  vollkommen. 

Diese  letztere  geht  aus  einem  Zerfall  von  Gliommassen  hervor,  die  in  dem 
zentralen  Teil  des  Rückenmarks  oder  in  der  Gegend  des  hinteren  Septums  sich 
entwickeln  und  mehr  oder  weniger  weit  in  die  graue  und  weisse  Substanz, 
speziell  in  die  Hinterhörner  hineingreifen.  Die  durch  den  Zerfall  der  Neubildung 
entstehende  Höhle  fällt  je  nach  dem  Ausgang  der  Geschwulstbildung  von  den 
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Zellen  in  der  Umgebung  des  Zentralkanals  mit  diesem  zusammen,  teils  bildet 
sie  neben  diesem  eine  zweite  Höhle.  Zuweilen  setzt  sich  die  Geschwulstent- 
wicklung und  Höhlen bildung  auf  die  Medulla  oblongata  fort  (Syringobulbie). 

Die  Ursache  der  Gliosis  wird  heutzutage  hauptsächlich  in  kongenitalen 
Entwicklungstörungen  gesucht,  indem  Nester  von  Gliazellen,  die  aus  der  Fötal- 
zeit liegen  geblieben  sind,  später  spontan  oder  im  Anschluss  an  ein  Trauma 
wuchern.  Zuweilen  kann  die  Syringomyelie  auch  auf  traumatischem  Wege 
durch  Blutungen  in  die  zentrale  Rückenmarksubstanz  (zentrale  Hämatomyelie) 
zustande  kommen,  indem  sich  an  die  Blutung  die  sekundäre  Bildung  grösserer 
Spalträume  anschliesst. 

Die  bei  der  Geschwulst-  und  Höhlen  bildung  auftretenden  Symptome  können 
nach  dem  verschiedenen  Sitz  und  der  Ausbreitung  derselben  selbstverständlich 
nicht  einheitliche  sein,  indessen  lassen  sie  doch  wenigstens  in  den  meisten 
Fällen  eine  gewisse  Gleichartigkeit  erkennen,  so  dass  man  in  neuerer  Zeit  mit 
Recht  ein  bestimmtes  Symptombild  für  die  Diagnose  der  Krankheit  zu  ver- 
werten pflegt  und  dieselbe  in  der  Regel  zu  den  leicht  diagnostizierbaren  Rücken- 
marksleiden gehört. 

Geht  die  Krankheit,  wie  gewöhnlich,  von  der  Gegend  des  Zentral- 
kanals der  Zervikalanschwellung  aus  und  greift  auf  das  hintere  Grau 
über,  so  findet  man 

1.  in  den  oberen  Extremitäten,  in  der  Hals-  und  Rumpfgegend 
Störungen  in  der  Temperatur-  und  Schmer sempfindung  (Thermoanästhesie 
und  Analgesie),  eventuell  auch  Parästhesien,  während  der  Tastsinn  und 
das  Mushelgefühl  dabei  nicht  oder  nur  ivenig  alteriert  erscheinen.  Diese 
Erscheinung  ist  nicht  schwierig  zu  erklären,  wenn  wir  bedenken, 
dass  die  Muskelgefühlsfasern  die  wesentlichen  Konstituentien  der  Hinter- 
stränge bilden,  also  bei  dem  Betroffensein  des  hinteren  Rückenmarks- 
graus gar  nicht  in  Betracht  kommen,  die  Tastfasern  dagegen  zwar  in 
die  graue  Substanz  eintreten,  aber  dieselbe  zum  Teil,  ohne  mit  Zellen 
in  Verbindung  zu  treten  (in  der  Grenzschicht  der  Seitenstränge),  ver- 
lassen, während  die  Wärmegefühls-  und  Schmerzleitung  höchst  wahr- 
scheinlich nur  in  der  grauen  Substanz  unter  Vermittlung  von  Ganglienzellen 
der  Hinterhörner  erfolgt  (s.  S.  109).  Ein  Krankheitsprozess,  der,  wenig- 
stens anfänglich,  speziell  die  graue  Substanz  betrifft,  wird  also  vor 
allem  letztere  Bahnen  schädigen  und  damit  Analgesie  und  Thermo- 
anästhesie in  erster  Linie  bedingen.  Die  Verbreitung  der  partiellen 
Empfindungslähmung  entspricht  den  Innervationsterritorien  der  be- 
fallenen Rückenmarksegmente.  Die  Kranken  sind  sich  nicht  immer 
ihrer  Empfindungstörung  bewusst,  die  zuweilen  erst  durch  die  Unter- 
suchung festgestellt  wird. 

Ebenso  ist  es  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der 
Bahnen  für  die  vasomotorische  Innervation  heutzutage  wissen,  begreif- 
lich, dass  Schwund  der  grauen  Substanz 

2.  vasomotorische  Störungen  nach  sich  ziehen  wird.  In  der  Tat  sind 
in  den  Fällen  von  Syringomyelie  ausgebreitete  tropliische,  vasomotorische 
und  sekretorische  Alterationen  der  Haut  und  der  tieferen  Gewebe  be- 
obachtet worden : Blasen,  Quaddeln,  Hautödeme,  Decubitus,  Brüchigkeit 
der  Knochen,  Skoliose,  Arthropathien,  Gelenkdifformitäten,  Schrunden 
an  den  Händen,  Panaritien,  Phlegmonen,  Verkrüppelung  oder  Hyper- 
trophie der  Finger  wie  bei  Akromegalie  u.  ä.,  so  dass  das  Ivrankheits- 
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Storungen. 


bild  geradezu  dem  der  Lepra  mutilans  gleichen  kann1).  Auch  von  der 
im  Bilde  der  Gliose  häufig  beobachteten  Skoliose  und  Kyphoskoliose  der 
Wirbelsäule  wird  angenommen,  dass  sie  trophischen  Störungen  ihre  Ent- 
stehung verdanke;  die  im  Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Anomalien 
der  Schweissekretion  (speziell  Hyperidrosis)  sind  Folgen  der  Affektion  der 
grauen  Rückgnmarksubstanz.  Die  Hautrefiexe  verhalten  sich  im  einzelnen 
Falle  sehr  verschiedenartig:  sie  sind  bald  normal,  bald  reduziert,  oder 
gänzlich  aufgehoben.  Die  Lidspalte  und  Pupille  sind  nicht  selten  ver- 
engt gefunden  worden ; auch  hat  sich  die  Funktion  des  Mastdarms  und 
der  Blase  gelegentlich  als  gestört  erwiesen,  selten  die  Koordination. 

Während  für  die  bisher  angeführten  Symptome  eine  Lokalisation 
des  Prozesses  auf  die  hintere  Kommissur,  die  Hinterhörner  und  eventuell 
auch  auf  Teile  der  Hinterstränge  als  anatomisches  Substrat  gefunden 
wird,  ist 

3.  für  die  neben  jenen  Sensibilitäts-,  trophischen  und  Reflexstö- 
rungen sich  ganz  gewöhnlich  findenden  schlaffen  amy  atrophischen  Lähmungen 
eine  (in  solchen  Fällen  auch  post  mortem  nachgewiesene)  Atrophie 
der  Vorderhörner  verantwortlich  zu  machen.  Bald  fallen  die  Muskeln 
der  oberen  Extremitäten,  bald  die  Rumpfmuskulatur,  selten  die  der 
unteren  Extremitäten  der  Atrophie  anheim,  wodurch  das  Bild  der 
progressiven  Muskelatrophie  mit  ihren  Symptomen  (Einsinken  der 
Zwischenräume  zwischen  den  Mittelhandknochen,  Schwund  der  Dau- 
men- und  Kleinfingerballen  und  Entwicklung  der  Krallenstellung  der 
Hand,  fibrilläres  Zittern)  zustande  kommt.  Die  elektrische  Prüfung 
ergibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Entartungsreaktion,  selten  keine  wesent- 
liche Störung  der  elektrischen  Erregbarkeit.  Verbreitet  sich  der  Prozess 
in  der  Querrichtung,  so  kommt  es  darauf  an,  ob  mehr  die  Pyramiden- 
stränge, oder  die  Hinterstränge  affiziert  werden.  Im  ersteren  Falle 
treten  Paresen  und  spastische  Erscheinungen  auf,  wie  bei  der  amyo- 
trophischen Lateral  Sklerose  (aber  mit  Sensibilitätsstörungen !);  im  letzteren 
Falle  kommt  es  zu  tabesähnlichen  Erscheinungen,  d.  h.  zu  Vernichtung 
des  Tast-  und  Muskelgefühls,  dessen  relatives  Intaktbleiben  sonst  in  der 
Regel,  wenigstens  anfänglich,  mit  der  ausgesprochenen  Analgesie  und 
Thermoanästhesie  in  auffallendem  Kontrast  steht.  Schreitet  die  Höhlen- 
bildung nach  oben  fort,  so  macht  sich  dies  durch  Bidhärsymptome  (Tri- 
geminusanästhesie, Rekurrens-  und  Hypoglossuslähmung,  speziell  auch 
Hemiatrophia  linguae,  Fazialiskernlähmung,  Abduzensparese,  Polyurie, 
Melliturie  etc.)  geltend,  die  als  eine  gegen  Ende  des  Lebens  häufig  auf- 
tretende Komplikation  gelten  können. 

Ausser  den  durch  die  klassische  Symptomentrias  und  die  geschilderten  Er- 
scheinungen charakterisierten  Formen  der  Gliosis  werden  zuweilen  atypische 
Formen  beobachtet.  So  sieht  man  bei  Beschränkung  der  Krankheit  auf  das 

!)  Solche  Fälle  wurden  unter  einem  eigenen  Namen  als  MoKVANscAe  Krankheit 
beschrieben ; ausser  der  Analgesie  und  Thermoanästhesie  bestehen  dabei  taktile  Hyp- 
ästhesie,  Schrunden  und  als  prägnantestes  Symptom  Panaritien  der  Finger,  die  schmerz- 
los verlaufen  und  zur  Abstossung  der  Endphalangen  führen.  Eine  Abtrennung  dieser 
Fälle  von  dem  Krankheitsbilde  der  Syringomyelie  ist  ganz  unnötig.  Dagegen  sind  die 
Erscheinungen  bei  der  Lepra  andere  als  bei  der  Syringomyelie,  indem  es  sich  bei  ersterer 
wesentlich  um  eine  multiple  Erkrankung  peripherer  Nerven  durch  Infektion  des  Körpers 
mit  Leprabazillen  handelt,  was  sich  durch  druckempfindliche  geschwollene  Nerven,  peri- 
phere Fazialislähmung  u.  ä.  kundgibt. 


Syringomyelie  — Höhlenbildung  im  Rückenmark  — Gliosis  spinalis. 


167 


hintere  Grau  nur  partielle  Empfindungslähmungen  und  vasomotorische  Störungen 
auftreten,  bei  der  Beschränkung  auf  eine  Seite  des  Rückenmarks  unilaterale 
Krankheitserscheinungen,  ferner  wenn  die  Gliosis  von  der  Med.  obl.  ausgeht 
gleich  von  Anfang  an  Bulbärsymptome  (meist  halbseitig)  u.  a. 

Aus  dem  Gesagten  geht  ohne  weiteres  hervor,  dass  das  Bild  der 
Syringomyelie  sehr  variabel  sich  gestaltet,  und  die  Diagnose  derselben 
unter  Umständen  Schwierigkeiten  machen  muss.  Je  nachdem,  der  ana- 
tomischen Lokalisation  des'  Prozesses  entsprechend,  die  Sensibilitäts- 
störung oder  die  Muskelatrophie  in  den  Vordergrund  tritt,  wird  das 
Krankheitsbild  zuweilen  der  Tabes,  zuweilen  der  progressiven  Muskel- 
atrophie gleichen ; in  anderen  Fällen  verläuft  die  Syringomyelie,  wie 
erörtert,  mehr  unter  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsklerose. 
Soll  eine  Unterscheidung  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  von  den 
angeführten  Rückenmarksaffektionen  möglich  sein,  so  muss  im  Krank- 
heitsbild als  Kern  ein  Symptomenkomplex  nachweisbar  sein , welcher  der 
Ausdruck  der  Erkrankung  der  grauen  Substanz  des  Bückenmarks  ist  und 
sich  speziell  präsentiert  in  Form  von  partiellen  Empfindungslähmungen 
(Analgesie  und  Therrnoanästhesie  neben  relativem  Intaktbleiben  des 
Tast-  und  Muskelgefühls) , schweren  vasomotorischen  Störungen  und 
Muskelatrophien,  wozu  in  mehr  untergeordnetem  Masse,  oder  als  Spät- 
symptome Hyperidrosis,  Pupillen-  und  Lidspaltenverengung,  Störungen 
der  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms  und  der  Koordination  treten. 
Wenn  der  geschilderte  typische  Symptomenkomplex  im  Krankheitsbilde 
vorherrscht,  ist  man  berechtigt,  die  Diagnose  auf  Syringomyelie  zu 
stellen,  selbst  wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit  mit  der  Propagation 
des  Prozesses  Erscheinungen  auftreten,  die  das  Bild  mehr  nach  dem 
anderer  Rückenmarksaffektionen  hin  verschieben. 

Dass  gewisse  Tumoren  der  Bückenmarksubstans  unter  ähnlichen,  ja 
gleichen  Symptomen,  wie  Syringomyelie  verlaufen  müssen,  versteht  sich 
von  selbst,  so  z.  B.  der  in  der  zentralen  Marksubstanz  sich  entwickelnde 
solitäre  Tuberkel,  der  nur  einen  rascheren  Verlauf  nimmt,  als  die  Gliosis, 
derselben  sonst  aber  in  seinen  Symptomen  gleicht.  Da  indessen  die 
Rückenmarkstumoren  gewöhnlich  nicht  intramedullär  sitzen,  sondern 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  den  Meningen  ausgehen,  so  ist  ihre 
Unterscheidung  von  der  Gliose  doch  in  der  Regel  wohl  möglich.  Cha- 
rakteristisch für  die  extramedullären  Tumoren  sind  infolge  der  Läsion 
der  hinteren  Wurzeln  die  ausgesprochenen  Reizerscheinungen  (heftige 
oft  ausstrahlende  Rückenschmerzen)  und  die  radikuläre  Anästhesie,  der 
etwas  raschere  Verlauf  des  Leidens,  die  Ausbreitung  der  Geschwulst- 
entwicklung mehr  in  transversaler  Richtung,  während  bei  der  Gliosis 
die  Verbreitung  des  Prozesses  in  vertikaler  Richtung,  speziell  nach  dem 
Bulbus  hin  stattfindet.  Auch  die  Thermo-  und  Alganästhesie  ist  bei 
letzterer  doch  die  Regel,  bei  den  Tumoren  Ausnahmeerscheinung;  die 
Muskelatrophie  ist  beiden  gemeinsam,  bei  den  Rückenmarkstumoren 
gehören  motorische  Reizerscheinungen,  erhöhte  Reflexerregbarkeit  und 
Spasmen  zu  den  gewöhnlichen,  durch  die  Kompression  des  Marks  be- 
dingten Erscheinungen.  Endlich  wirft  das  Gros  der  trophischen  Stö- 
rungen das  entscheidende  Gewicht  für  die  Diagnose  der  Syringomyelie 
in  die  Wagschale. 
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Die  Unterscheidung  der  Gliose  von  anderen  Rückenmarks-  und  Nerven- 
leiden ist  leichter,  so  von  der  Neuritis  durch  Beachtung  der  Schmerzen,  der 
Ausbreitung  der  Anästhesie  nicht  im  radikulären  bezw.  segmentären  Typus, 
sondern  im  Verlauf  der  betroffenen  Nerven,  des  Fehlens  der  partiellen  Emp- 
findungslähmung, die  bei  der  Gliosis  immer  die  hervorstechendste  Seite  der 
Anästhesie  bildet.  Die  Caries  der  Halswirbel  kann  ebenfalls  Muskelatrophie 
in  den  oberen-  Extremitäten  (bei  Läsion  der  vorderen  Wurzeln)  und  weiter 
Gefühlstörungen  bewirken.  Indessen  zeigen  die  letzteren  nicht  den  ausge- 
sprochen thermo - alganästheti sehen  Typus;  auch  ist  die  zirkumskripte  Schmerz- 
haftigkeit eines  Dornfortsatzes  der  Wirbelsäule  für  Caries  charakteristisch  und 
lässt  die  Ausbildung  eines  Gibbus  in  der  Regel  nicht  lange  auf  sich  warten. 
Auch  hysterische  Krankheitserscheinungen  und  berufsmässige  Verletzungen  der 
Hände  können  eine  Gliose  Vortäuschen,  sind  aber  mit  derselben  bei  längerer 
Beobachtung  des  Falls  nicht  zu  verwechseln. 


Diffuse  Myelitis  ( akute  und  chronische  Myelitis,  Myelitis  transversa). 

Gegenüber  den  bis  jetzt  besprochenen  Affektionen  des  Rücken- 
marks, die  bestimmte,  anatomisch  und  funktionell  zusammengehörige 
Abschnitte  des  Rückenmarks  betreffen,  handelt  es  sich  bei  den  nun- 
mehr abzuhandelnden  Krankheiten  um  anatomische  Veränderungen, 
welche  die  Länge  und  Quere  des  Rückenmarks  diffus  oder  halbseitig 
oder  in  regellos  disseminierten  Herden  durchsetzen.  Charakteristisch 
für  die  Diagnose  ist,  dass  es  hier  nicht  gelingt,  die  klinischen  Erschei- 
nungen von  einer  isolierten  Affektion  einzelner,  mit  gewissen  physio- 
logischen Funktionen  in  Zusammenhang  stehender  Rückenmarksteile 
abhängig  zu  machen. 

Die  Diagnose  der  diffusen  Myelitis , deren  Besprechung  zunächst 
folgen  soll,  stützt  sich  dementsprechend  auf  eine  Reihe  von  Funktions- 
störungen,  die  gleichmässig  die  motorischen  und  sensiblen,  ferner  die  vaso- 
motorischen, trophischen  und  Reflex-Rahnen  im  Rückenmark  betreffen , wo- 
bei die  eine  oder  die  andere  derselben  vorzugsweise  geschädigt  sein 
kann. 

Eine  scharfe  Begrenzung  des  Begriffs  der  Myelitis,  speziell  eine  Ab- 
grenzung von  den  auf  Gefässverschluss  beruhenden  Nekrobiosen  des  Marks,  ist 
vorderhand  nicht  durchzuführen,  da  in  beiden  Fällen  als  Folgezustand  ein 
Erweichung sprozess  im  Rückenmark  resultiert.  Gewöhnlich  ist  die  Erweichung 
des  Marks  eine  diffuse;  seltener  tritt  die  Myelitis  in  Form  kleiner  Entzündungs- 
und Erweichungsherde  auf  (vgl.  S.  187),  deren  klinisches  Bild  natürlich  ein 
anderes  sein  muss,  als  das  der  diffusen  transversalen  Myelitis,  auf  deren  Diagnose 
die  folgenden  Ausführungen  sich  beziehen. 

Was  zunächst  die  motorischen  Symptome  anbelangt,  so  überwiegen 
mot°undhen  ^ese  immer.  Reizerscheinungen  in  Form  von  Zuckungen  und 

sensiblen  Krämpfen  sind  nicht  selten ; gewöhnlich  aber  ist  die  Folge  der  myeliti- 
spiiaie.  ggpgH  Erweichung  eine  Paraplegie , vergesellschaftet  mit  Steifheit  der 
Extremitäten  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  (wegen  Unterbrechung  der 
reflexhemmenden  Einflüsse).  In  der  Regel  erscheinen  ausschliesslich  die 
unteren  Extremitäten  gelähmt,  in  Flexions-  oder  Streckkontrakturstellung, 
die  oberen  zugleich  mit  den  unteren  nur  dann,  wenn  die  myelitischen 
Veränderungen  oberhalb  des  Brustmarks  ihren  Sitz  haben.  Ist  der 
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Prozess  in  der  einen  Hälfte  des  Rückenmarks  mehr  entwickelt  als  in 
der  anderen,  so  wird  sich  daraus  eine  ungleiche  Intensität  der  Lähmung 
der  entsprechenden  Extremitäten  ergeben.  Betrifft  die  Myelitis  speziell 
die  graue  Substanz  in  ihren  vorderen  Teilen,  so  stellt  sich  Atrophie  der 
schlaffen,  gelähmten  Muskeln  mit  den  Zeichen  der  Abnahme  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR  ein.  Dies  ist  aber  nur  ganz 
ausnahmsweise  der  Fall  und  trifft  nur  für  die  Muskeln  zu,  deren  Inner- 
vation von  der  Stelle  des  myelitischen  Herdes  aus  erfolgt.  In  der 
Regel  wird  vielmehr  die  Ernährung  der  Muskeln  nicht  gestört  und 
findet  man,  wofern  die  Ausdehnung  eines  myelitischen  Prozesses  eine 
mässige  ist,  ausser  leichten  quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  die  Reaktion  der  gelähmten  Teile  gegen  den  elektrischen 
Strom  normal. 

Die  sensiblen  Störungen  treten  fast  immer  gegen  die  motorischen 
zurück.  Nennenswerte  Schmerzen  fehlen  im  Bilde  der  unkomplizierten 
Myelitis  transversa x) , können  aber  bei  gleichzeitiger  Meningitis  und 
Spondylitis  markant  sein.  Gewöhnlich  macht  sich  eine  unvollständige 
Anästhesie  geltend ; anfangs  können  partielle  Empfindungslähmungen 
nachweisbar  sein,  später  sieht  man  eine  komplette  Anästhesie  für  alle 
Reizqualitäten.  Wichtig  für  die  Diagnose  des  Sitzes  des  myelitischen 
Herdes  ist  es,  in  jedem  einzelnen  Falle  die  obere  Grenze  des  anästheti- 
schen Gebietes  festzustellen,  wobei  die  S.  117  gegebenen  Regeln  zu  be- 
rücksichtigen sind.  An  dieser  oberen  Grenze  empfindet  der  Patient  zu- 
weilen Gürtelschmerzen. 

Von  entscheidender  Bedeutung  für  die  Diagnose  ist  ferner  das  Verhalten 
der  Reflexe.  Betrifft  der  myelitisch  affizierte  Bezirk  des  Rückenmarks  den 
ganzen  Querschnitt  desselben,  aber  nur  in  beschränkter  Längenausdeh- 
nung, so  werden  die  Reflexe,  die  durch  unterhalb  des  Herdes  gelegene 
Reflexbögen  zustande  kommen,  nicht  nur  erhalten,  sondern  wegen  der 
gleichzeitigen  Unterbrechung  der  von  oben  kommenden  reflexhemmenden 
Einflüsse  erhöht  und  die  Muskeln  spastisch  kontrahiert  sein.  Nimmt, 
wie  dies  häufig  beobachtet  wird,  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit 
die  Erhöhung  der  Reflexe  mehr  und  mehr  ab,  so  ist  dies  ein  gutes 
Zeichen  dann,  wenn  gleichzeitig  die  Lähmungserscheinungen  sich  redu- 
zieren, ein  schlechtes,  wenn  keine  Besserung  derselben  damit  Hand  in 
Hand  geht.  In  letzterem  Falle  muss  nämlich  geschlossen  werden,  dass 
der  myelitische  Prozess  sich  nach  unten  hin  weiter  verbreitet  hat, 
speziell  bis  iu  die  Gegend  des  betreffenden  Reflexbogens  herunter- 
geschritten ist  und  dessen  Leitungsfähigkeit  vermindert  oder  ganz  auf- 
gehoben hat.  Nach  dem,  was  wir  über  die  Lage  der  einzelnen  Reflex- 
bögen als  mindestens  wahrscheinlich  ansehen  können,  wird  bei  Steige- 
rung des  Rateilarsehnenreflexes , dessen  Bogen  im  obersten  Teil  des 
Lendenmarks  liegt,  gefolgert  werden  dürfen,  dass  die  Myelitis  oberhalb 
des  Lendenmarks  ihre  untere  Begrenzung  findet,  bei  gleichzeitiger  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe  der  oberen  Extremität,  dass  eine  Myelitis 


’)  Ausnahmen  kommen  vor:  In  einem  Fall  von  Myelitis  nach  Influenza,  den  ich 
monatelang  beobachtete  und  der  zur  Sektion  kam,  bildeten  heftige  Schmerzen  längere 
Zeit  die  hervorragendste  Erscheinung  im  Krankheitsbilde,  während  die  Obduktion  eine 
eiufache  Myelitis  ohne  jede  Spur  von  Erkrankung  der  Wirbel  und  der  Meningen  ergab. 
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cervicalis  vorliegt,  die  nur  ungefähr  bis  zum  4.  Zervikalnerven  herunter- 
reicht. Auch  die  Aufhebung  oder  Steigerung  des  Achillessehnenreflexes 
kann  in  ähnlicher  Weise  zur  Diagnose  des  Sitzes  der  Myelitis  verwertet 
werden.  Das  Verhalten  fax  Hautreflexe  ist  sehr  variabel ; eine  Erklärung 
desselben  im  einzelnen  Fall  ist  nach  den  früher  gegebenen  Anhalts- 
punkten (vgl.  speziell  S.  111)  zu  versuchen.  Bei  spastischer  Lähmung 
der  unteren  ^Extremitäten  ist  auch  das  BABiNSKische  Phänomen  nach- 
weisbar. 

Ähnliche  Schlüsse,  wie  aus  dem  Verhalten  und  der  Begrenzung 
der  Reflexverliältnisse,  lassen  sich  aus  gewissen  trophischen  Störungen 
ziehen.  Bleibt  das  Volumen  der  Muskeln  normal,  oder  wird  es  nur 
wenig  reduziert  (Inaktivitätsatrophie  der  gelähmten  Muskeln),  und  bleibt 
auch  die  elektrische  Erregbarkeit  erhalten,  so  darf  angenommen  werden, 
dass  der  Teil  des  Rückenmarks,  von  dem  die  zentralen  trophischen 
Einwirkungen  für  die  betreffenden  Muskeln  ausgehen,  speziell  die  Vorder- 
säulen der  verschiedenen  Abschnitte  des  Rückenmarks,  von  dem  myeli- 
tischen  Prozesse  nur  teilweise  oder  gar  nicht  befallen  sind.  Ist  die 
Lähmung  eine  schlaff-degenerative,  so  muss  gefolgert  werden,  dass  die 
graue  Substanz  der  die  betreffenden  Muskeln  innervierenden  Rücken- 
marksegmente von  der  Myelitis  mitbetroffen  sind  (Näheres  s.  Sitz  der 
Myelitis  S.  171). 

Auch  trophische  bezw.  vasomotorische  Störungen  in  der  Haut  werden 
häufig  im  Gefolge  der  Myelitis  beobachtet  — Marmorierung  der  kalt 
sich  anfühlenden  Hautdecken,  Ödeme,  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle, 
symmetrische  Gangrän,  Störungen  der  Schweissekretion,  Urticaria,  auch 
weitverbreiteter  Herpes  u.  a.  Vor  allem  aber  tritt  häufig  ein  rasch 
um  sich  greifender  Decubitus  auf,  dessen  Ausbreitung  durch  äusseren 
Druck,  die  unbewegliche  Lage  der  empfindungslosen  Patienten  und 
durch  die  Verunreinigung  der  Wundfläche  mit  Kot  und  Urin  begün- 
stigt wird. 

Störungen  in  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktion  sind  ganz  gewöhnliche 
Folgen  der  Myelitis.  Die  Diagnose  der  Lähmung  der  einzelnen  bei  der  Blasen- 
funktion in  Betracht  kommenden  Faktoren  ist  schon  früher  erörtert  worden 
(vgl.  S.  111/12).  Was  uns  hier  interessiert,  ist  die  Frage,  ob  das  Auftreten  der 
Störungen  in  den  Blasen-  und  Mastdarmfunktionen  für  die  topische  Diagnostik 
der  Rückenmarkskrankheiten  verwertet  werden  kann.  Ist  die  Leitung  im 
Rückenmark  oberhalb  des  Lumbal-  bezw.  Sakralmarks  durch  die  myelitische 
Erweichung  unterbrochen,  so  ist  Ausdehnung  der  Blase,  Verlust  des  Harndrangs 
(wegen  Unterbrechung  der  in  den  Goll  sehen  Strängen  aufsteigenden  sensiblen, 
den  Harndrang  vermittelnden  Bahnen)  und  intermittierende  Inkontinenz  der 
Blase  die  Folge.  Erstreckt  sich  der  myelitische  Prozess  weiter  abwärts  bis 
in  die  untersten  Abschnitte  des  Marks,  so  tritt  ein  Überlaufen  der  exzessiv 
gefüllten  Blase  in  Form  von  Harnträufeln  ein  (Ischuria  paradoxa).  Unter 
allen  Umständen  ist  die  willkürliche  Entleerung  und  Zurückhaltung  des  Urins 
aufgehoben.  Durch  Invasion  von  Mikroorganismen  in  die  Blase  von  aussen  her, 
die  bei  dem  mangelnden  Sphinkterverschluss  leichter  eindringen  und  bei  dem 
Stagnieren  des  Urins  ungestört  sich  entwickeln  und  zur  Wirkung  gelangen, 
kommt  es  zur  Zersetzung  des  Harns,  zur  Cystitis,  und  im  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit  eventuell  zur  Pyelonephritis. 

Neben  der  Blasenlähmung  sind  gewöhnlich  auch  Störungen  in  der  Kot- 
entleerung vorhanden : Mangel  des  Stuhldrangs,  Retention  des  Mastdai'minhalts, 
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hartnäckige  Stuhlverstopfung,  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  incontinentia  alvi; 
ferner  kann  Parese  der  Bauchpresse  die  Kotentleerung  erschweren.  Auch  die 
Geschlechts funktionen  erlöschen  bei  den  Kranken  mit  Myelitis  im  Verlaufe  des 
Leidens. 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  es  wenigstens  in 
der  Regel  leicht,  nicht  nur  eine  Myelitits  zu  diagnostizieren,  sondern 
auch  deren  Sitz  in  verschiedener  Höhe  des  liiiclcenmarlcs  mit  annähernder 
Bestimmtheit  anzugeben.  In  letzterer  Beziehung  soll  noch  eine  kurze 
Zusammenstellung  der  einzelnen  dabei  in  Betracht  kommenden  Momente 
als  diagnostischer  Anhalt  dienen : 

Myelitis  lumbalis.  Schlaffe  Lähmung  der  unteren  Extremitäten, 
während  die  Motilität  und  Sensibilität  der  oberen  intakt  ist.  Sensibilitäts- 
störungen der  Haut  der  Schamgegend,  der  Hüfte  und  der  unteren  Ex- 
tremitäten; meist  degenerative  Atrophie  der  Muskulatur  der  Beine, 
qualitative  Veränderung  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit,  Erlöschen  der 
Haut-  und  Sehnenreflexe  an  den  unteren  Extremitäten.  Blasen-  und 
Mastdarmlähmung,  Mangel  des  Harndrangs,  Aufhebung  der  willkür- 
lichen Harnentleerung,  intermittierende  Inkontinenz  der  mässig  vollen 
Blase,  bei  noch  tieferem  Sitz  im  Sakralmark  Ischuria  paradoxa.  Trophi- 
sche  Störungen  an  den  Beinen  und  in  der  Glutäalgegend,  wie  Ödeme, 
Blaseneruptionen  und  vor  allem  beträchtlicher,  frühzeitig  sich  ent- 
wickelnder Decubitus. 

Myelitis  dorsalis.  Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bis  oberhalb  des 
Nabels.  Motilität  und  Sensibilität  in  den  oberen  Extremitäten  intakt; 
Paraplegie  der  unteren  Extremitäten,  aber  im  Gegensatz  zur  Lumbal- 
myelitis ohne  degenerative  Atrophie  und  Entartungsreaktion,  gesteigerte 
Sehnenreflexe  in  den  gelähmten  Beinen,  krampfhafte  Zuckungen  in 
denselben,  Rigidität  und  spätere  Kontraktur  der  Muskulatur  der  unteren 
Extremitäten.  Gürtelschmerz  im  Bereich  der  oberen  Grenze  der  An- 
ästhesie ; Mastdarm-  und  Blasenstörungen,  speziell  Retentio  urinae  und 
Unvermögen,  den  Harn  willkürlich  zurückzuhalten,  intermittierende  In- 
kontinenz; Decubitus,  Erschwerung  der  Respiration,  besonders  der  Ex- 
spiration. 

Myelitis  cervicalis.  Dieselben  Symptome  wie  bei  der  Dorsalmyelitis 
inbezug  auf  das  Verhalten  der  unteren  Extremitäten , der  Blase  und 
des  Mastdarms  etc.  Zugleich  Lähmung  der  oberen  Extremitäten  resp. 
einzelner  Muskeln  derselben,  degenerative  Atrophie  der  Armmuskeln 
mit  qualitativer  Veränderung  der  elektrischen  Reaktion  der  Muskeln, 
Reflexaufhebung,  Anästhesie  an  den  Armen,  dem  Rumpf  und  den 
Beinen.  Bei  tiefem  Sitz  der  Zervikalmyelitis  (8.  Zervikal-  und  1.  Dorsal- 
segment) okulopupilläre  Symptome:  Verengerung  der  Pupille  und  der 
Lidspalte.  Sitzt  die  Myelitis  in  dem  obersten  Teile  des  Zervikalmarks, 
so  fehlt  die  degenerative  Atrophie,  die  Entartungsreaktion  und  das  Er- 
löschen der  Sehnenreflexe  in  den  Armmuskeln,  während  Inspirationsnot 
durch  Zwerchfellähmung  (2. — 4.  Zervikalsegment)  sich  geltend  macht, 
und  wenn  die  Myelitis  noch  weiter  hinaufreicht,  Bulbärsymptome: 
Schlingbeschwerden,  Anarthrie  etc.  sich  hinzugesellen. 

Die  angeführten  Erscheinungen  gelten  für  die  vollentwickelte  Mye-  Injjy“-,t1i®tte 
litis.  Nicht  selten  aber  betrifft  die  Myelitis  nicht  den  ganzen  Querschnitt 
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des  RM.  Die  Folgen  sind  dann  nicht  die  der  vollständigen  motorischen 
und  sensiblen  Lähmung;  namentlich  die  letztere  ist  in  solchen  Fällen 
nur  angedeutet,  ebenso  die  Störung  der  Blasenfunktion. 

Ob  die  Myelitis  im  einzelnen  Fall  als  akute  oder  chronische  be- 
zeichnet werden  soll,  hängt  lediglich  von  der  Art  der  Entwicklung  und 
der  Dauer  der  Folgen  ab.  Die  in  ihrem  ganzen  Verlauf  von  Anfang 
an  chronisch  einsetzende  Myelitis  ist  durch  den  ganz  allmählichen, 
schleichenden  Eintritt  der  einzelnen  spinalen  Symptome  charakterisiert; 
zuweilen  allerdings  machen  sich  dabei  akute  Attacken  in  der  Entwick- 
lung des  Leidens  geltend.  Jedenfalls  wird  man  von  akuter  Myelitis, 
der  häufigeren  Form  der  Krankheit,  nur  dann  sprechen  dürfen,  wenn 
die  Hauptsymptome,  die  Lähmungserscheinungen,  sich  in  verhältnis- 
mässig rascher  Zeit,  d.  h.  schon  in  wenigen  Wochen,  voll  entwickeln. 
In  solchen  Fällen  kann  die  Krankheit  auch  mit  Fieber  verlaufen,  das 
in  seiner  Konstanz  und  Höhe  stark  schwankt  und  im  allgemeinen  ein 
diagnostisch  nicht  verwertbares  Symptom  darstellt. 

Entwickelt  sich  eine  Paraplegie  plötzlich,  so  hat  man  allerdings  in 
erster  Linie  an  Hämorrhagien  in  der  Rückenmarksubstanz  zu  denken; 
doch  ist  nicht  zu  vergessen , dass  auch  die  akute  Myelitis  zuweilen  sehr 
rasch  — über  Nacht  — sich  zu  voller  Höhe  der  klinischen  Symptome  ent- 
ivickeln  kann.  Höchstens  könnte  ein  blitzartig  (in  wenigen  Minuten) 
erfolgender  Eintritt  von  Paraplegie  ohne  alle  Prodromalerscheinungen 
die  Entscheidung  zu  gunsten  einer  Spinalapoplexie  treffen  lassen,  speziell 
wenn  gewfisse  ätiologische  Momente  für  die  Entstehung  einer  Rücken- 
marksblutung sprechen. 

Was  die  Differenzierung  der  Myelitis  von  anderen  Rückenmarks- 
affektionen überhaupt  betrifft,  so  bietet  dieselbe  nicht  selten  Schwierig- 
keiten. Bei  der  akuten  Myelitis  kommt  hauptsächlich  die  Differeutial- 
diagnose  zwischen  dieser  und  der  akuten  Spinalmeningitis , der  Neuritis 
multiplex  und  der  Landryä-cAc^  Paralyse  in  Betracht.  Die  Diagnose  der 
letzteren  wird  später  noch  besonders  besprochen  werden,  und  es  wird 
dabei  auch  auf  die  differentialdiagnostischen  Momente  Rücksicht  ge- 
nommen werden.  Von  der  akuten  Spinalmeningitis  ist  die  Unterscheidung 
der  Myelitis  insofern  zuweilen  erschwert,  als  beide  Krankheitsprozesse 
ganz  gewöhnlich  kombiniert  Vorkommen,  und  ein  Teil  der  Symptome 
im  Bilde  der  Spinalmeningitis  überhaupt  auf  die  gleichzeitige  Beteiligung 
des  Marks  am  Entzündungsprozesse  zurückzuführen  ist.  Für  die  Me- 
ningitis bezw.  deren  Vorwiegen  sprechen:  intensive  Reizerscheinungen, 
die  Hyperästhesie,  die  lebhaften  Schmerzen,  namentlich  bei  Bewegungen 
der  Wirbelsäule,  die  Steifigkeit  des  Nackens  und  Rückens,  während  bei 
der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf  motorischem  und  sensiblem 
Gebiete,  die  trophischen  Störungen,  die  Blasenlähmung  und  die  Steige- 
rung der  Reflexe  vorherrschen.  Die  Neuritis  multiplex  kann  in  differen- 
tialdiagnostischer Beziehung  eigentlich  nur  dann  in  Betracht  kommen, 
wenn  bei  derselben  die  Lähmungserscheinungen  lediglich  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt  sind  und  neben  der  Muskelatrophie  und  der 
EaR  in  den  schlaffen  Muskeln  eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  kon- 
statiert werden  kann.  In  solchen  Fällen  kann  die  Frage  sich  aufwerfen, 
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ob  eine  lokalisierte  Neuritis  oder  Myelitis  transversa  des  Lumbalmarks 
vorliege.  Für  erstere  spricht  das  Hervortreten  der  Schmerzen  im  Krank- 
heitsbild , die  Druckempfindlichkeit  der  Nervenstämme , die  Beschrän- 
kung der  Anästhesie  auf  einzelne  Nerven,  ferner  das  Fehlen  der  Stö- 
rungen von  seiten  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktion  (obgleich  solche  in 
seltenen  Fällen  von  Neuritis  auch  ohne  Beteiligung  des  Rückenmarks 
an  der  Erkrankung  Vorkommen  können)  und  namentlich  auch  das  Fehlen 
von  Decubitus.  Sobald  die  Myelitis  höher  sitzt,  kann  von  einer  Ver- 
wechslung beider  Krankheiten  nicht  mehr  die  Rede  sein,  indem  die 
Erhöhung  der  Reflexe  und  das  Fehlen  der  Muskelatrophie  mit  ihren 
Folgen  direkt  gegen  Neuritis  sprechen.  Auch  hysterische  Lähmungen  H^mung.e 
treten  zuweilen  als  Paraplegien  auf  und  können  eine  Myelitis  Vortäuschen. 

Leicht  ist  der  Ausschluss  derselben,  wenn  die  (myelitische)  Lähmung 
eine  schlaffe,  atrophische  ist,  Decubitus  sich  ausbildet,  und  EaR  nach- 
weisbar ist.  Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  Lähmung  der  unteren 
Extremitäten  ohne  diese  Zeichen  der  Läsion  des  Lendenmarks  besteht, 
die  Myelitis  also  etwas  weiter  oben  im  Rückenmark  ihren  Sitz  hat.  Die 
hierbei  bestehende  Reflexsteigerung  kann,  wenn  auch  selten,  bei  der 
hysterischen  Lähmung  sich  zeigen,  ebenso  könuen  Symptome  der  Blasen- 
lähmung bei  Hysterischen  vorhanden  sein.  In  solchen  Fällen  muss  die 
Beachtung  des  Gesamtbildes  die  Diagnose  bestimmen,  d.  h.  die  Kom- 
bination mit  echt  hysterischen  Erscheinungen  an  anderen  Teilen  des 
Körpers.  Die  Wein-  und  Lachkrämpfe,  der  Globus,  das  hysterische  Er- 
brechen, die  Druckpunkte  am  Schädel,  der  Wirbelsäule  und  den  Bauch- 
decken, die  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  etc.,  vor  allem  aber  die 
Alteration  des  psychischen  Verhaltens  und  der  unmotivierte  Wechsel 
der  nervösen  Erscheinungen  lassen  gewöhnlich  sicher  die  Diagnose  zu- 
gunsten der  Hysterie  stellen,  wenn  auch  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeit- 
lang, das  Urteil  schwanken  kann  und  feste  Stellung  in  der  Differential- 
diagnose zu  nehmen,  zeitweise  unmöglich  ist.  Grosse  Schwierigkeiten 
macht  die  Unterscheidung  der  Myelitis  transversa  von  intramedullären 
Tumoren.  Die  Symptome  müssen  in  der  Regel  bei  beiden  Krankheiten 
dieselben  sein;  wichtig  ist  die  Beachtung  des  Verlaufs  des  Leidens  im 
einzelnen  Falle,  indem  eine  im  Anfang  sich  geltend  machende  Un- 
gleichmässigkeit  der  Erscheinungen  auf  beiden  Seiten  („Halbseiten- 
läsion“) und  besonders  die  Variationen  der  Intensität  der  Erschei- 
nungen mehr  für  einen  Tumor,  ein  gleichmässig  rasches  Fortschreiten 
der  Rückenmarksaffektion  gegen  das  Vorhandensein  eines  solchen 
sprechen. 

Die  Atioloqie  des  einzelnen  Falles  bietet  gewöhnlich  wenig  Brauchbares  Äio; 
für  die  Diagnose  der  Myelitis.  Starke  Erkältungen,  heftige  psychische  Er-  Anhalts- 
regungen (auf  dem  Wege  vasomotorischer  Störungen)  können,  wie  man  annimmt,  punkte‘ 
Myelitis,  aber  natürlich  ebensogut  andere  differentialdiagnostisch  in  Betracht 
kommende  Erkrankungen  des  Nervensystems  veranlassen.  Sicher  dürfen  vor- 
ausgegangene Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pocken,  Influenza,  Diphtherie  usw.) 
bei  der  Diagnose  der  Myelitis  mit  verwertet  und  angenommen  werden,  dass  die 
im  Anschluss  an  jene  Infektionskrankheit  auftretende  Myelitis  der  Wirkung 
der  betreffenden  Toxine  ihre  Entstehung  verdankt.  Auch  die  Syphilis  und 
Tuberkulose  scheinen  die  Entwicklung  einer  Myelitis  nicht  selten  anzuregen, 
ebenso  das  Puerperium  und  die  Gravidität,  welche  beide  wahrscheinlich  durch 
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toxische  Stoffwechselprodukte  Myelitis  erzeugen  können.  Auch  Erkrankungen 
der  Harnorgane,  besonders  die  gonorrhoische,  führen  nicht  selten  (durch  Fort- 
kriechen der  Entzündung  im  Bindegewebe  nach  oben)  zu  sekundärer  Myelitis. 
Ob  eine  „ Neuritis  asrendens“  zur  Myelitis  Veranlassung  geben  kann,  ist  immer 
noch  Gegenstand  der  Diskussion.  Ich  selbst  muss  mich  nach  dem,  was  ich  ge- 
sehen habe,  auf  die  Seite  der  Autoren  stellen,  die  diese  Entstehung  der  Myelitis 
in  seltenen  Fällen  für  wahrscheinlich  bezw.  sicher  halten. 

Die  nach  Rückenmarkserschütterung  infolge  von  Fall  oder  Stoss  auf  den 
Rücken  besonders  im  Anschluss  an  Eisenhahnunfälle  ( Railway  spine)  auf- 
tretenden Paraplegien  dürfen  nicht  als  Ausdruck  einer  traumatischen  Myelitis 
gedeutet  werden.  Dieselben  sind  vielmehr  lediglich  durch  den  Shok  bedingte 
Funktionshemmungen  im  Rückenmark,  denen,  wie  die  Obduktionen  lehren, 
keine  myelitischen  Veränderungen  zugrunde  liegen,  wenn  man  auch  zugeben 
muss,  dass  Blutungen  im  Mark  und  in  die  Meningen  sowie  Quetschungen  zu- 
weilen als  Folge  eines  Traumas  auch  ohne  Verletzung  der  Wirbelsäule  Vor- 
kommen und  in  letzterem  Fall  auch  einmal  ausnahmsweise  eine  myelitische 
Erweichung  infolge  der  Kontusion  entstehen  kann. 

Ebenso  gehören  die  „ Caissonlähmungen “ nicht  in  die  Kategorie  der 
Myelitiden.  Es  handelt  sich  dabei  um  Paraplegien,  die  sich  bei  Individuen 
entwickeln,  die  in  Taucherapparaten  unter  hohem  Luftdruck  arbeiten  und  un- 
vorsichtig rasch  den  Caisson  verlassen.  Man  darf  nach  den  Obduktions- 
befunden annehmen,  dass  infolge  der  plötzlichen  Verminderung  des  Luftdrucks 
Gasblasen  aus  dem  Blut  entweichen,  in  die  Rückenmarksgefässe  durch  Embolie 
gelangen  und  hierdurch  eine  Rückenmarkserweichung  eingeleitet  wird. 

In  einzelnen  Fällen  kann  eine  Ursache  der  Myelitis  schlechterdings  nicht 
aufgefunden  werden ; in  anderen  seltenen  Fällen  waren  Bakterien  in  den  mye- 
litischen Herden  nachweisbar,  ohne  dass  es  bis  jetzt  gelang,  feste  Anhalts- 
punkte für  die  pathogenetische  Bedeutung  derselben  in  der  Ätiologie  der  Myelitis 
zu  gewinnen. 

Besonders  empfehlenswert  ist,  vor  allem  Anderen  die  Wirbelsäule  ge- 
nauestens  auf  Schmerzhaftigkeit  und  Deviation  einzelner  Wirbel  zu  untersuchen. 
Ergibt  sich  dabei  ein  positives  Resultat,  so  gewinnt  die  Diagnose  eine  ganz  be- 
stimmte Richtung.  Es  kommt  jetzt  die  Kompressionslähmung  in  Erwägung, 
die  im  folgenden  Kapitel  besprochen  werden  soll. 
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Sobald  das  Rückenmark  einem  dauernden  Druck  von  aussen  her 
ausgesetzt  ist  (wie  durch  meningeale  Exsudatmassen,  Tumoren  der 
Meningen  oder  der  Wirbelkörper,  syphilitische  Neubildungen  im  Wirbel- 
kanal u.  a.,  vor  allem  aber  durch  tuberkulöse  Caries  der  Wirbelkörper ) 
kommt  es  zu  den  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Myelitis 
ausführlich  erörterten  Symptomen  der  Leitungsunterbrechung  im  Rücken- 
mark. Als  solche  erscheinen  Lähmungen,  die  je  nach  dem  Ort  der  Kom- 
pression, bald  die  unteren  Extremitäten,  bald  diese  und  den  Rumpf,  oder 
endlich  gleichzeitig  die  unteren  Extremitäten,  den  Rumpf  und  die  Arme 
betreffen  können.  Dabei  sind  die  Reflexe,  weniger  die  Hautreflexe,  die 
sogar  herabgesetzt  sein  können,  als  die  Sehnenreflexe  in  dem  unterhalb 
der  Kompressionsstelle  gelegenen  gelähmten  Teile  gesteigert,  so  dass  infolge- 
dessen spastische  Lähmung  resultieren  kann.  Andererseits  tritt  zuweilen 
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degenerative  Atrophie  derjenigen  Muskeln  ein,  deren  Innervationsquelle 
in  dem  komprimierten  Bezirk  des  Rückenmarks  gelegen  ist.  Die  bei 
der  Unterbrechung  der  Leitungsbahnen  zu  erwartenden  Sensibilitäts- 
störungen sind,  wie  bei  der  Myelitis  transversa,  im  Verhältnis  zur  Inten- 
sität der  Lähmung  gering ; sie  können  bei  dem  langsamen  Fortscb reiten 
der  Kompression  von  aussen  nach  innen,  hauptsächlich  wegen  des 
grossen  der  sensiblen  Leitung  zu  Gebote  stehenden  Bahnfeldes , im 
Krankheitsbilde  nur  angedeutet  sein,  oder  sogar  ganz  fehlen.  Trophische 
Störungen  (Decubitus  etc.)  sind  häufig,  ebenso  Blasen-  und  Mastdarm- 
insuffizienz, wenigstens  in  den  späteren  Stadien  der  Erkrankung  (gleich 
im  Anfang  derselben  nur  konstant  bei  Kompression  des  Lendenmarks) 
— kurz  das  früher  geschilderte  Bild  der  Myelitis  transversa  präsentiert 
sich  in  allen  seinen  Zügen.  Trotzdem  lässt  sich  im  einzelnen  Falle  ge- 
wöhnlich ohne  jede  Schwierigkeit  entscheiden,  ob  die  Myelitissymptome 
Folgen  einer  Rückenmarkskompression  sind  oder  nicht. 

Indem  nämlich  die  Kompressionsursache  langsam  wachsend  mehr 
und  mehr  die  innerhalb  des  Rückgratkanals  gelegenen  Teile  drückt, 
kommt  es  in  dem  beschränkten  Kompressionsgebiete  zunächst  zur 
Reizung  der  Knochenhaut,  Meningen  und  Nerveuwurzeln  und  damit 
zu  exzentrischen  Neuralgien , Gürtelschmerzen , Hyperästhesien  und  zu 
Herpes , ferner  zu  motorischen  Eeizungserscheinungen  in  dem  lädierten 
Wurzelgebiet : zu  Zuckungen  und  Spasmen , welchen  bald  Lähmungen  in 
den  betreffenden  peripheren  Körperteilen  nachfolgen.  Dabei  sind  die 
sensiblen  Reizerscheinungen  eventuell  noch  voll  entwickelt  und  können 
monatelang  neben  der  Lähmung  weiterbestehen. 

Diagnostisch  wichtig  ist,  dass,  solange  das  Rückenmark  nicht  in 
toto  komprimiert  oder  myelitisch  affiziert  ist,  motorische  Lähmungen  durch 
Läsion  der  vorderen  Nervenwurzeln  zustande  kommen  und  auf  wenige 
Muskeln  oder  eine  Extremität  beschränkt  sein  können,  Lähmungen \ die  mit 
Atrophie  und  Entartungsreaktion , sowie  mit  Erlöschen  der  Haut-  und 
Sehnenreflexe  einhergehen.  Auch  die  Anästhesie,  wenn  es  dazu  bei  länger 
anhaltendem  Druck  auf  die  hinteren  Wurzeln  (nachdem  Neuralgien  vor- 
angegangen) kommt,  ist  ähnlich  der  Lähmungsbegrenzung  bei  Kom- 
pression der  Vorder  wurzeln  eine  lokal  beschränkte,  meist  gürtelförmige. 

Dazu  treten  nun  noch,  durch  die  lokale  Erkrankung  der  Wirbel- 
säule bedingt,  als  charakteristische  Erscheinungen  hinzu:  Druckschmerzen 
an  einer  bestimmten  Stelle  des  Rückgrats,  gewöhnlich  konstant  nur  an 
einem  Dornfortsatz,  Steifheit  und  Schmerzhaftigkeit  bei  Wirbelbewegungen 
(zum  Teil  durch  lokale  sekundäre  Meningitis  veranlasst) , ferner  die 
diagnostisch  noch  wichtigeren  Anschwellungen,  Knickungen  der  Wirbel- 
säule (der  Pott  sehe  Buckel)  'und  die  Senkungsabszesse,  die  je  nach  dem 
Sitze  des  Wirbelleidens  an  der  hinteren  Rachenwand  (Retropharyngeal- 
abszess) oder  im  Mediastinum  oder  bei  tieferem  Sitz  in  der  Regel  am 
Lig.  Poupartii  oder  am  Oberschenkel  zum  Vorschein  kommen. 

Durch  die  initialen  Heizer  schein  ungen  gewinnt  die  Diagnose  der  Kom- 
pression und  ihrer  Folgen,  welche  letzteren  später  von  denjenigen  einer 
gewöhnlichen  Myelitis  nicht  mehr  unterschieden  werden  können , be- 
stimmte Dichtung. 
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Ob  hierbei  eine  Myelitis  infolge  des  mechanischen  Drucks  entsteht,  da- 
durch, dass  Entzündungserreger  aus  der  Nachbarschaft  in  das  gequetschte 
Rückenmark  eindringen  und  hier  auf  einem  weniger  Widerstand  leistenden 
Boden  ihre  Wirkung  entfalten,  oder  o.b  nur  ein  Stauungsödem  in  dem  gedrückten 
Rückenmarksegment  und  damit  eine  Quellung  der  Nervenfasern  und  Erweichung 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  besteht,  ist  eine  mehr  prognostisch 
als  diagnostisch:  wichtige  Frage.  Jedenfalls  kann  es  recht  lange  dauern,  ehe 
das  Stauungsödem  in  eine  Sklerosierung  und  myelitische  Erweichung  übergeht. 
An  die  letztere,  eine  Kompressionsmyelitis  s.  str.  ist  zu  denken,  wenn  aus  der  Art 
der  Krankheitsentwicklung  geschlossen  werden  darf,  dass  ein  ursprünglich  streng 
lokalisierter,  auf  eine  kleinere  Strecke  des  Marks  beschränkter  Krankheitsprozess 
sich  nach  unten  oder  oben  in  grösserer  Ausdehnung  verbreitet,  wenn  also  bei- 
spielsweise bei  einer  Kompression  im  Dorsalmark  die  beträchtliche  Steigerung 
der  Patellarsehnenreflexe  trotz  weiter  bestehender  Lähmung  der  unteren  Ex- 
tremitäten sich  vermindert,  eventuell  auch  verbreitete  Atrophie  und  qualitative 
Veränderungen  in  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Beinmuskeln  eintreten,  noch 
mehr,  wenn  zu  den  Folgesymptoinen  einer  Kompression  des  Dorsalmarks,  wie 
dies  zuweilen  beobachtet  wird,  Lähmung  der  Arme  oder  gar  Bulbärsymptome 
sich  allmählich  hinzugesellen.  Über  die  klinische  Bedeutungslosigkeit  der  mit 
einer  transversalen  Leitungsunterbrechung  notwendig  verbundenen  sekundären 
Degenerationen  (von  der  Läsionsstelle  aus  in  den  motorischen  Bahnen  absteigend, 
in  den  sensiblen  — den  Hintersträngen  und  Kleinhirnseitenstrangbahnen  — 
aufsteigend)  ist  schon  früher  die  Rede  gewesen. 

Wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  ist  die  Bestimmung  des  Sitzes  der 
supponierten  Rückenmarksläsion  und  weiterhin  die  Kontrollierung,  ob  die  Sym- 
ptome derselben  mit  dem  Sitz  der  meist  äusserlich  nachweisbaren  Kompressions- 
ursache in  bezug  auf  Lokalisation  und  Ausbreitung  harmonieren.  In  dieser 
Beziehung  gelten  die  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Myelitis  (s.  S.  171) 
aufgestellten  diagnostischen  Regeln,  die  hier  nicht  noch  einmal  wiederholt  zu 
werden  brauchen.  Speziell  angeführt  soll  sein,  dass  bei  der  Caries  des  Atlas 
und  des  2.  Halswirbels  ausser  der  Genicksteifigkeit  vor  allem  die  Okzipital- 
neuralgie und  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Accessorius  und  Hypo- 
glossus  charakteristisch  sind ; auch  sind  dabei  die  Symptome  von  Bulbäraffektion 
ganz  gewöhnlich  entwickelt. 

In  einzelnen  Fällen,  bei  welchen  der  Gibbus  nicht  deutlich  ausgebildet 
ist,  kann  durch  die  Röntgenuntersuchung  der  Wirbelsäule,  wie  es  zuweilen  in  aus- 
gezeichneter Weise  gelingt,  die  Zerstörung  und  Verschiebung  des  kranken  Wirbels 
nachgewiesen  werden.  Zweifelhaft,  ja  gefährlich  ist  meiner  Ansicht  nach  der 
Effekt  einer  probatorischen  Tuberkulininjektion,  die  gegenwärtig  wohl  kaum  mehr 
zur  Diagnose  der  Wirbelcaries  benutzt  wird. 

Steht  die  Diagnose  einer  Kompressionsmyelitis  fest,  so  hat  man  weiter 
noch  zu  versuchen,  die  spezielle  Ursache  der  Kompression  nachzuweisen.  Über 
die  Folgen  des  Druckes  auf  die  Rückenmarksubstanz  durch  nicht  tuberkulöse 
meningeale  Exsudatmassen  ist  schon  früher  (S.  120)  die  Rede  gewesen;  viel 
häufiger  — in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  — sind  die  Kompressionser- 
scheinungen durch  tuberkulös-kariöse  Erkrankung  der  Wirbelkörper  bedingt. 
Man  versäume  daher  nie,  wiederholt  die  Lungen  auf  Katarrhe  in  den  Spitzen, 
sowie  das  Sputum  auf  Bazillen  zu  untersuchen.  Die  Caries  der  Wirbelsäule 
wird  am  häufigsten  im  Dorsalteile,  seltener  im  Zervikal-  oder  Lendenteil  ange- 
troffen. Durch  Verkäsung  der  tuberkulösen  Neubildung  wird  immer  mehr 
Knochensubstanz  zerstört  — dadurch  tritt  eine  Verschiebung  der  Wirbel  nach 
hinten  ein  und  treten  die  Proc.  spinosi  an  der  erkrankten  Partie  der  Wirbel- 
säule stark  hervor,  so  dass  eine  spitzwinklige  Kyphose,  ein  Pott  scher  Buckel, 
entsteht.  Hiedurch  und  weiterhin  durch  Verdickung  der  Dura  oder  durch  die 
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Ansammlung  von  käsig-eitrigen  Massen  in  förmlichen  subperiostal  gelegenen 
Säcken  kommt  es  zum  Druck  auf  Wurzeln  und  Rückenmark  mit  ihren  Folge- 
erscheinungen. Erst  wenn  Wirbelkaries  ausschliessbar  ist,  darf  man  an  die 
l1  selteneren  Ursachen  der  Kompression  denken,  zunächst  an  Wirbelkarzinom . 
Die  lange  Zeit  anhaltende,  oft  enorme  Heftigkeit  der  Schmerzen,  die  durch  die 
Wucherung  des  Karzinoms  im  Wirbelknochen  und  durcli  Kompression  der 
hinteren  Nervenwurzeln  (die  dem  andrängenden  Karzinom  schlechterdings  nicht 
ausweichen  können)  veranlasst  werden,  ist  einigermassen  charakteristisch.  Besser 
natürlich  als  diagnostisches  Symptom  ist  das  allmähliche  Auftreten  eines  äusser- 
lich  sicht-  und  fühlbaren  Wirbeltumors,  der  nicht  in  der  gewöhnlichen  Form 
des  Gibbus,  sondern  als  mehr  rundliche  Geschwulst  erscheint.  Man  kann  in 
solchen  Fällen  die  Diagnose  auf  Wirbelkrebs  stellen,  wenn  das  betreffende  In- 
dividuum in  höherem  Lebensalter  (im  5.  oder  6.  Jahrzehnt)  steht,  geschwollene 
Drüsen  zeigt,  oder  vollends,  wenn  sonstwo  am  Körper  (in  der  Mamma,  dem 
1 Ösophagus  usw.)  Karzinomentwicklung  nachzuweisen  ist.  In  anderen  Fällen 
kommt  die  Kompression  des  Rückenmarks  dadurch  zustande,  dass  von  der  Nach- 
barschaft der  Wirbelsäule  aus  Neoplasmen  durch  die  Intervertebrallöcher  in  den 
Rückgratskanal  eindringen,  oder  durch  Usur  der  Wirbelkörper,  wie  bei  Aneu- 
rysmen, das  Rückenmark  allmählich  von  dem  wachsenden  Tumor  erreicht  wird. 

Eine  nicht  tuberkulöse,  durch  ein  Trauma  hervorgerufene  Spondylitis  ist 
weniger  durch  die  Symptome,  die  den  durch  Wirbelkaries  hervorgerufenen  gleichen,, 
als  durch  den  günstigen  Verlauf  unterscheidbar.  In  seltenen  Fällen  liegt  nicht 
Caries  der  Wirbel,  sondern  Osteomyelitis  der  Wirbelerkrankung  mit  ihren  Folge- 
erscheinungen zugrunde.  Der  akute  hochfieberhafte  Verlauf  der  Krankheit,  das 
Auftreten  osteomyelitischer  Herde  an  andern  Stellen  . des  Körpers  kann  aus- 
nahmsweise die  Diagnose  Osteomyelitis  vertebralis  rechtfertigen.  Häufiger  ist  eine 
Verwechslung  der  Erscheinungen  der  Wirbelkaries  mit  hysterischem  Wirbel- 
schmerz, namentlich  im  Anfang  der  Erkrankung  möglich;  treten  zum  Wirbel- 
schmerz Lähmungen,  Anästhesie  und  andere  an  die  Folgeerscheinungen  der 
Wirbelkaries  erinnernde  Nervensymptome  hinzu,  so  kann  die  Differentialdiagnose 
in  der  Tat  eine  Zeitlang  zwischen  Wirbelkaries  und  Hysterie  schwanken.  Bei 
längerer  Beobachtung  des  Falls  dagegen  wird  das  Vorherrschen  der  Anästhesie, 
das  Fehlen  des  Decubitus  und  der  Blaseninsuffizienz,  die  bei  der  Hysterie  ausser- 
ordentlich selten  ist,  die  Einmischung  echt  hysterischer  Symptome  (wie  der 
Aphonie,  des  Erbrechens  u.  a.)  in  das  Krankheitsbild,  vor  allem  auch  das  Wechsel- 
volle des  letzteren  die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten  und  die  Zweifel 
über  das  Bestehen  einer  Hysterie  beseitigen. 

Ist  trotz  der  Entwicklung  von  langsam,  aber  stetig  zunehmenden  Kom- 
pressionserscheinungen und  trotz  der  durch  Druck  auf  die  Wirbelsäule  (und 
namentlich  bei  Bewegung  derselben)  hervorgerufenen  Schmerzen  auch  bei  längerer 
Dauer  der  Krankheit  und  wiederholter  sorgfältiger  Untersuchung  keine  Spur  von 
äusserer  Veränderung  der  Wirbelsäule,  keine  Vorwölbung  oder  Verbiegung  zu 
konstatieren,  so  darf  an  einen  Meningealtumor  als  Ursache  der  Kompression, 
oder  wenn  die  Erscheinungen  der  Wurzelreizung  ganz  fehlen,  an  einen  intra- 
medullären Tumor  gedacht  werden.  (Näheres  s.  Neubildung  des  Rm.  S.  179  ff.) 

In  seltenen  Fällen  veranlasst  die  Kompression  des  Rückenmarks  dann, 
wenn  nur  die  eine  Hälfte  desselben  vom  Druck  betroffen  ist,  einen  klinischen 
Symptomenkomplex,  der  den  im  Tierexperiment  bei  halbseitiger  Durchschneidung 
des  Rückenmarks  beobachteten  Folgeerscheinungen  genau  entspricht;  dieselben 
sind  so  eigenartig,  dass  sie  speziell  besprochen  werden  müssen. 

Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  — Beown-S^quard  sehe  Spinallähmung. 

Sobald  das  Rückenmark  durch  Traumen,  durch  einen  Kompressionsprozess 
(Tumoren  usw.),  durch  Blutungen  und  Myelitiden,  oder  zufällig  im  Verlaufe  der 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  12 


Halbseiten- 
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Brown- 
Sequard- 
sche  Läh- 
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Sclerosis  multiplex  oder  der  Lues  spinalis  ausschliesslich  in  der  Hälfte  lädiert 
ist,  darf  man  nach  den  bisher  gemachten  physiologischen  und  klinischen  Er- 
fahrungen als  Folge  der  Läsion  erwarten:  in  den  Körperteilen  unterhalb  der 
Läsionstelle  halbseitige  Lähmung  der  Motilität  auf  der  der  Läsion  entsprechen- 
den Seite,  halbseitige  Aufhebung  der  Schmerz-  und  Temperatur-,  weniger  kon- 
stant der  Tastempfindung  auf  der  entgegengesetzten  Seite.  Diese  Symptome 


Sens.  Sens.  Sens.  Sens.  Mot. 
Vsb.  Hb.  Hb.  Vsb.  Pyrsb. 


Schema  zur  Erklärung  der  Haupterscheinungen 
bei  Halbseitenläsion. 

Ls  Läsionsstelle,  in  roter  Farbe  der  Bezirk  des 

erhöhten  Reizzustandes.  unterbrochene, 

erhaltene  Leitung,  m motorische  und 

vasomotorische  Fasern;  s sensible  Fasern  und  zwar 
sm  für  das  Muskelgefühl,  st  für  die  Tastempfindung, 
mot.  Pyr.  = Sb.  motorische  Pyramidenseitenstrang- 
bahn; sens.  Vsb.  sensible  Vorderseitenstrangbahn  ; 
sens.  Hb.  sensible  Hinterstrangbahn. 


Schematische  Darstellung  der  Haupt- 
erscheinungen bei  Halbseitenläsion  des 
Dorsalmarks  (links).  [Nach  Ekb.]  Die 
schrägeSchraffierung  bedeutet  motorische 
und  vasomotorische  Lähmung.  Die  senk- 
rechte Schraffierung  bedeutet  Haut- 
anästhesie ; die  Punktierung  bedeutet 
die  Hauthyperästhesie. 


sind  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der  sensiblen  und  motorischen 
Bahnen  neuestens  wissen,  selbstverständlich.  Denn  während  die  motorischen 
Fasern  unterhalb  der  Pyramidenkreuzung  im  Rückenmark  ungekreuzt  herab- 
ziehen, verlaufen  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindungsfasern,  aber  auch  die 
Tastfasern,  wenigstens  zum  Teil  sofort  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  durch 
die  graue  Substanz  hinüber  auf  die  entgegengesetzte  Seite,  um  in  den  Grund- 


Geschwülste  im  Rückenmarkskanal. 
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bündeln  der  Vorder-  und  Seitenstränge  zum  Gehirn  aufzusteigen.  Die  in  den 
Hintersträngen  ungekreuzt  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  leiten,  wie  früher  er- 
örtert wurde,  weniger  das  Hautgefühl  als  das  Muskelgefühl,  und  das  letztere 
ist  daher  auf  der  Seite  der  motorischen  Lähmung  vermindert,  ebenso  die  elektro- 
lnuskuläre  Sensibilität.  Auf  dieser  Seite  ist  auch,  wenigstens  in  frischen  Fällen, 
vasomotoi'ische  Lähmung  zu  konstatieren,  die  Temperatur  höher  als  auf  der 
anästhetischen  Seite  (vgl.  Fig.  25).  Das  Verhalten  der  Reflexe  ist  nicht  kon- 
stant verändert;  sie  sind  bald  gesteigert,  bald  vermindert,  bald  normal  gefunden 
worden ; speziell  sind  die  Sehnenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  meist  erhöht  wegen 
des  Wegfalles  der  von  oben  kommenden  im  Rückenmark  bereits  gekreuzten 
reflexhemmenden  Bahnen. 

Ausser  den  genannten  Hauptalterationen  in  der  Faserleitung  finden  sich 
noch  folgende  weniger  konstante,  anscheinend  paradoxe  Nebensymptome:  Hyper- 
ästhesie bezw.  Hyperalgesie  der  motorisch  gelähmten  Seite,  eine  mehr  oder 
weniger  schmale  Zone  anästhetischen  Gebiets  über  dem  hyperästhetischen  Be- 
zirk, der  Höhe  der  Läsionstelle  entsprechend,  und  über  dieser  eine  gürtelförmige, 
beide  Seiten  betreffende  hy per  ästhetische  Zone,  Störungen  der  Harn-  und  Kot- 
entleerung, Ataxie  auf  der  gelähmten  Seite,  wenn  diese  wieder  anfängt  be- 
wegungsfähig zu  werden. 

Leicht  verständlich  ist  das  Auftreten  einer  schmalen  anästhetischen  Zone 
an  der  oberen  Grenze  des  Gebietes  der  motorischen  Lähmung,  weil  mit  der  halb- 
seitigen Läsion  eine  der  Läsionstelle  entsprechende  segmentäre  Unterbrechung 
sowohl  der  eintretenden  noch  ungekreuzten  sensiblen  (Wurzel)  Fasern  als  auch 
der  von  der  anderen  Seite  kommenden  in  der  grauen  Substanz  zum  Seitenstrang 
der  Läsionseite  hinüberkreuzenden  sensiblen  Fasern  zustande  kommt.  Weit 
schwieriger  erklärbar  ist  das  Auftreten  der  Hyperästhesie  auf  der  Seite  der 
motorischen  Lähmung  und  der  schmalen  hyperästhetischen  Zone  über  dem  an- 
ästhetischen Gebiet  beider  Seiten.  Noch  am  ehesten  lässt  sich  dieses  Verhalten 
verstehen,  wenn  man  die  eine  Voraussetzung  macht,  dass  das  Mark  ober-  und 
unterhalb  der  Läsionstelle  in  einen  erhöhten  Reizzustand  gerät.  Die  jene  Partien 
durchsetzenden  Fasern  würden  dann,  während  sie  diese  passieren,  in  stärkere 
Erregung  geraten,  was  sich  in  den  unmittelbar  über  der  Läsionstelle  gelegenen 
Hautpartien  in  doppelseitiger  Hyperästhesie  ausspräche,  während  in  den  unter- 
halb der  Läsionstelle  gelegenen  Körperpartien  nur  die  eine  (der  Läsion  ent- 
sprechende) Seite  hyperästhetisch  werden  könnte,  weil  die  kontralaterale  Seite 
aus  den  oben  angeführten  Gründen  Anästhesie  zeigen  muss.  Letzteres  gilt 
natürlich  auch  für  das  Gebiet  der  sensiblen  Fasern,  welche  in  die  gereizte  Partie 
eintreten,  indem  auch  sie  im  weiteren  Verlauf  die  Läsionstelle  passieren.  Die 
beistehenden  Schemata  (Fig.  33  und  34)  dürften  das  Verhältnis  des  anscheinend 
sehr  komplizierten  Symptomenkomplexes  wesentlich  erleichtern. 

Geschwülste  im  Rückenmarkskanal,  Tumoren  des  Rücken- 
marks und  seiner  Häute,  Meningealtumoren. 

Unter  den  Ursachen  der  Rückenmarkskompressionen  sind  u.  a. 
auch  die  Tumoren,  die  im  Rückgratskanal  entstehen  und  wachsen,  an- 
geführt worden.  Sie  bilden  eine  durch  ihr  klinisches  Bild , wie  durch 
ihre  anatomische  Bedeutung  ausgezeichnete  besondere  Gruppe  der  Rücken- 
markskrankheiten. In  neuerer  Zeit,  seit  die  glückliche  operative  Ent- 
fernung der  von  den  Meningen  ausgehenden  Tumoren  in  einer  Reihe 
von  Fällen  (der  erste  war  der  berühmte  Fall  von  Gowers  und  Horsley), 
bewiesen  ist,  hat  die  Feststellung  und  Verfeinerung  der  diagnostischen 
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Anhaltspunkte  aktuelles  Interesse  gewonnen  und  ist  heutzutage  wenig- 
stens in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  sichere  Diagnose  möglich.  Die 
diagnostisch  verwertbaren  Symptome  sind  zwar  im  einzelnen  Falle  je- 
nach  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung  des  Neoplasmas  verschieden,  aber 
doch  in  ihrem  Ensemble  charakteristisch.  Bei  undeutlich  ausgeprägten 
Symptomen  ist  die  Diagnose  der  Rückenmarkstumoren  höchstens  mit 
Wahrscheinlichkeit  zu  stellen. 

Man  unterscheidet  zweckmässig  intramedulläre,  d.  h.  im  Rücken- 
mark gelegene  und  extramedulläre  (von  den  Wurzeln,  Meningen,  be- 
sonders der  Dura  ausgehende)  Tumoren,  wozu  noch  speziell  die  verte- 
bralen Tumoren  als  eigene  Geschwülste  zählen.  Die  Tumoren  kommen 
teils  solitär , teils  in  multipler  Entwicklung  vor. 


Intramedull äre  Tumoren. 

Die  intramedullären  Tumoren  kommen  gewöhnlich  in  der  Hais- 
und Lendenanschwellung  vor;  am  häufigsten  sind  die  Gliome,  Tuberkel, 
Syphilome  und  Sarkome.  Wenn  wir  von  der  schon  (S.  164  ff.)  beschriebenen 
Gliose  absehen,  so  präsentieren  sich  die  intramedullären  Rückeumarks- 
tumoren  unter  dem  Bilde  der  subakuten  oder  chronischen  progredienten 
Myelitis.  Gehen  sie,  wie  es  bei  den  Tuberkeln  in  der  Regel  der  Fall  ist, 
von  der  grauen  Substanz  aus,  so  kann  das  betreffende  Krankheitsbild  dem 
der  Syringomyelie  in  der  Tat  vollkommen  gleichen.  Je  nachdem  die  ein- 
zelnen Stränge  befallen  sind,  treten  Symptome  auf,  die  an  Tabes,  Lateral- 
sklerose, Halsseitenläsion  etc.  erinnern ; namentlich  finden  sich  im  Krank- 
heitsbilde Muskelatrophien  mit  EaR  und  häufig  dissoziierte  Sensibilitäts- 
störungen in  segmentaler  Anordnung.  Auch  heftige  lanzinierende 
Schmerzen  kommen  vor,  im  ganzen  aber  treten,  im  Gegensatz  zu  den 
Folgen  der  extramedullären  Geschwülste,  die  Wurzelsymptome  ganz 
zurück.  Mit  dem  Wachstum  der  Geschwülste  hängt  die  allmähliche 
Summierung  der  Funktionstörungen  und  ihr  Fortschreiten  von  einer 
Seite  auf  die  andere,  mit  dem  jeweiligen  Grad  der  Füllung  der  Gefässe 
des  Tumors  und  etwaigen  Blutungen  das  Auftreten  plötzlicher  Ver- 
schlimmerungen im  Krankheitsbilde  zusammen.  Die  Diagnose  ist 
immer  schwierig  und  erhebt  sich  selten  über  das  Niveau  der  Wahr- 
scheinlichkeit. 

Viel  sicherer  können  die  extramedullären  Tumoren  diagnostiziert 
iverden , was  deswegen  von  grösster  Wichtigkeit  ist,  weil  sie  der  opera- 
tiven Behandlung  zugänglich  und  hierdurch  völlige  Heilungen  möglich 
sind,  während  die  intramedullären  und  auch  die  multiplen  Rückenmarks- 
tumoren einen  operativen  Eingriff  kontraindizieren. 


Extramedtdläre  Tumoren. 

Die  extramedullären  Tumoren  gehen  von  den  Wurzeln,  den  weichen 
Häuten  oder  von  der  Dura  aus,  teils  von  ihrer  Innenfläche  („intradurale“ 
Tumoren),  teils  von  der  Aussenfläche  der  Dura  bezw.  dem  extraduralen 
lettgewebe  („extradurale“  T.)  oder  endlich  von  den  Wirbeln  („verte— 


Extramedulläre  Tumoren. 
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brale“  T.).  Am  häufigsten  findet  man  von  der  Dura  mater  ausgehende 
Sarkome,  seltener  Fibrome,  Tuberkel,  Syphilome,  Myxome  u.  a.  Die- 
selben veranlassen  dadurch  prägnante  Symptome,  dass  sie  einen  Druck 
teils  auf  die  Meningen  und  die  durch  dieselben  ein-  und  austretenden 
Nervenwurzeln  ausüben,  teils  auf  die  Marksubstanz , die  dem  andrängen- 
den Tumor  in  dem  engen  knöchernen  Kanal  nicht  ausweichen  kann. 
Erstere  Symptome  geben  den  letzteren,  denjenigen  der  Rückemnarks- 
kompression,  voraus.  Sie  bestehen  in  Reizerscheinungen,  speziell  neur- 
algischen Schmerzen  in  einzelnen  Nervengebieten , gewöhnlich  als  halb- 
seitige, später  auch  als  doppelseitige  Interkostalneuralgie  sich  äussernd ; 
sie  können  oft  lange  Zeit  (zuweilen  mehrere  Jahre)  das  einzige  Symptom 
des  sich  entwickelnden  Tumors  sein.  Dazu  treten  dann  durch  Druck 
der  Geschwulst  auf  die  betreffenden  vorderen  Wurzeln  Muskelzuckungen 
Zittern  und  Spasmen  einzelner  Muskeln , entsprechend  der  Höhe  des 
Sitzes  des  Meningealtumors.  Wächst  der  letztere,  so  zeigt  sich  dies  teils 
iu  einer  stärkeren  Kompression  der  Wurzeln  — es  tritt  jetzt  Anästhesie 
in  dem  bis  dabin  neuralgischen  Bezirk  auf  — teils  in  einer  Ausbreitung 
des  neuralgischen  Bezirks  nach  oben  oder  unten.  Dasselbe  gilt  für  die 
Muskelsymptome:  Ausbreitung  der  Muskelspannungen  und  -Krämpfe 
oder  Lähmungen  mit  Muskelatrophie  und  Entartungsreaktion.  Jetzt  ge- 
sellen sich  auch  die  Folgen  der  Markkompression  hinzu,  die  ausführlich 
früher  geschildert  worden  sind  (S.  174  ff.):  spastische  Paraplegie,  Erhöhung 
der  Patellarreflexe,  Anästhesie  der  gelähmten  Extremitäten  gewöhnlich 
erst  im  Brown-Sequard  sehen  Typus  (S.  177  ff.),  weil  zunächst  nur  eine  Hälfte 
des  Marks  komprimiert  wird,  Blasenstörungen  etc.  Neben  der  Anästhesie 
können  auch  Schmerzen  sich  in  dem  durch  die  Murkkompression  ge- 
lähmten und  anästhetisch  gewordenen  unteren  Körperabschnitte  geltend 
machen.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  der  ,, Anaesthesia  dolorosa “ ist 
darin  zu  suchen,  dass  der  Druck  des  Tumors  auf  die  hinteren  Nerven- 
wurzeln bezw.  das  Mark  so  bedeutend  werden  kann,  dass  Reize  von 
der  Peripherie  her  nicht  mehr  durch  die  dem  Hauptdruck  ausgesetzte 
Partie  zum  Gehirn  fortgeleitet  werden,  dagegen  neben  dieser  Stelle  eine 
Irritation  nach  dem  Zentrum  hin  mit  exzentrischer  Projektion  der 
Reizung  der  sensiblen  Fasern  stattfindet. 

Für  die  Diagnose  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist  stets  die 
Berücksichtigung  der  langsamen,  progredienten  Entwicklung  der  Krank- 
heit, der  Umstand,  dass  Wurzelreizungssymptome  bestehen , die,  erst  auf 
einen  kleineren  Bezirk  konzentriert , mit  der  Zeit  in  beschränktem  Masse 
sich  ausbreiten , und  dass  sich  daran  dann  die  Symptome  einer  den  Quer- 
schnitt des  Rückenmarks  partiell  oder  vollständig  betreffenden  Kompression 
anschliessen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  kann  man  im  Verlaufe  der 
extramedullären  Tumoren  drei  Stadien  unterscheiden:  das  erste  — das 
Stadium  der  Wurzelsymptome,  das  zweite  — das  der  Brown-Sequap.d  sehen 
Lähmung,  das  dritte  — das  der  bilateralen  Lähmung  als  Ausdruck  der 
totalen  Markkompression.  Ergänzt  wird  die  Diagnose  dadurch,  dass 
zuweilen  an  anderen  Stellen  des  Körpers  Geschwülste  sich  finden,  oder 
die  Symptome  der  Spätlues  entwickelt  sind  u.  ä.,  und  damit  ein  Rück- 
schluss auf  die  Natur  der  im  Rückgratskanal  zur  Wirkung  kommenden 
Kompressionsursache  möglich  ist. 
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Die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Geschwulst , die  „ Niveaudiagnose 
ist  namentlich  hinsichtlich  eines  etwa  vorzunehmenden  operativen  Ein- 
griffs von  höchster  praktischer  Wichtigkeit.  Es  gelten  hierfür  im  all- 
gemeinen die  bei  der  Besprechung  der  Myelitis  gegebenen  Regeln,  auf 
welche,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  verwiesen  werden  muss 
(s.  S.  171,  vgh  auch  S.  115—116). 

Dagegen  verlangt  die  Symptomatologie  der  Tumoren  der  Cauda  equina 
und  der  Konuserkrankungen  noch  eine  spezielle  Besprechung.  Sie  verlaufen 
mit  ausserordentlich  heftigen,  tiefsitzenden  Schmerzen  im  Kreuzbein  und  im 
unteren  Teil  der  Lendenwirbelsäule,  wo  auch  unter  Umständen  eine  äussere 
Vortreibung  zu  bemerken  ist.  Später  tritt  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 
dazu  ( Paraplegia  dolorosa),  mit  degenerativer  Atrophie  und  EaR  der  Muskeln, 
Anästhesie  der  Haut  der  Beine,  der  Hüften,  Anal-  und  Genitalgegend,  welche 
aber  immer  erst  eintritt,  nachdem  längere  Zeit  sensible  Reizerscheinungen  d.  h. 
intensive  Schmerzen  in  der  Kreuzgegend,  die  in  die  Blase  und  vor  allem  in  das 
Verbreitungsgebiet  des  Ischiadicus  (die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels  und 
die  äussere  Seite  des  Unterschenkels  und  Fusses)  strahlen,  bestanden  haben, 
während  gleichzeitige  motorische  Reizerscheinungen  fehlen.  Der  Charakter  der 
bei  Kaudaerkrankungen  beobachteten  Anästhesie  ist  der  einer  kompletten,  alle 
Empfindungsqualitäten  betreffenden  Anästhesie.  Ausserdem  treten  Decubitus, 
Blasen-  und  Mastdarmlähmung  und  Störungen  der  Potenz  auf. 

Die  angeführten  Symptome  sind  als  Folgen  der  Kompression  bezw.  Er- 
krankung der  Cauda  equina  leicht  verständlich,  wenn  man  sich  die  Lage  der 
letzteren  im  untersten  Teil  des  AVirbelkanals  vergegenwärtigt,  d.  h.  dass  die  Lumbal- 
und  Sakralnerven  wurzeln  unterhalb  des  schon  am  2.  Lendenwirbel  als  Conus 
terminalis  endenden  Rückenmarks  langgestreckt  zu  einem  Büschel  vereinigt  nach 
unten  ziehen,  bis  sie  aus  den  betreffenden  Foram.  intervertebr.  bezw.  Kreuzbein- 
löchern austreten.  In  den  Kreuzbeinlöchern  liegen  die  zu  den  sensiblen  Wurzeln 
gehörigen  Spinalganglien  und  erst  jenseits  dieser  vereinigen  sie  sich  mit  den 
vorderen  Wurzeln  zu  den  peripheren  Nerven.  Es  verlaufen  also  in  der  Cauda 
equina  die  motorischen  und  sensiblen  Fasern  getrennt  voneinander  und  zwar 
so,  dass  alle  sensiblen  Wurzeln  zu  Gruppen  vereint  dorsal,  die  motorischen 
ventral  gelegen  sind.  So  ist  es  leicht  verständlich,  dass  die  beiden  Wurzelarten 
nacheinander  affiziert  werden,  dass  speziell  die  von  den  sensiblen  Wurzeln  aus- 
gehenden Reizerscheinungen  in  Form  von  äusserst  heftigen  Schmerzen  den  moto- 
rischen Lähmungen  längere  Zeit  vorausgehen,  und  dass  die  sensiblen  wie  die 
motorischen  Wurzeln  zwar  auf  beiden  Seiten,  aber  doch  anfangs  auf  der  einen 
Seite  mehr  als  auf  der  anderen  ergriffen  werden. 

Von  den  Kaudaerkrankungen  sind  die  Affektionen  des  Conus  terminalis 
ziemlich  gut  zu  unterscheiden.  Die  Möglichkeit  einer  Diagnose  derselben  ver- 
danken wir  den  Arbeiten  von  Schultze,  Köster,  L.  R.  Müller  u.  a.  Die 
Abgrenzung  des  Conus  terminalis  vom  Sakralmark  ist  eine  willkürliche.  Nach 
Raynaud  besteht  derselbe  aus  den  drei  untersten  Sakralsegmenten  und  dem 
Ivokzygealsegment,  und  diese  Begrenzung  des  Conus  ist  jetzt  ziemlich  allgemein 
akzeptiert.  Vergegenwärtigen  wir  uns  unter  Zuhilfenahme  des  S.  117  aufge- 
stellten Schemas  die  Funktionsareale  der  einzelnen  Rückenmarksegmente,  so 
würden  auf  die  3 untersten  (und  die  zunächst  darüber  liegenden  2 oberen) 
Sakralsegmente  treffen : 


Extramedulläre  Tumoren. 
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Muskeln 

Sensibilität 

Reflexe 

1 u.  2 Sakral- 
segment 

Auswärtsroller  der  Schen- 
kel (Pyriformis,  obturator 
int.  etc.)  Glutaeus  max. 
Wadenmuskulatur.  Tibi- 
alis  anticus,  Peronealmus- 
kulatur. 

Hinterseite  des  Ober- 
undUnterschenkels  (1). 
Aussenseite  des  Unter- 
schenkels und  Fusses 
sowie  Blase  und  Mast- 
darm (2). 

Plantarreflexe  (Sakral.  1 
und  2),  Achillessehnen- 
reflexe. (Lumb.  5 und 
Sakral.  1).  Zentr.  für 
Erektion  (Sakral.  2). 

3 — 5 Sakral- 
segment 

Ischio-  und  Bulbocaverno- 
sus  (3).  Detrusor  vesi- 
cae  (4).  Sphincter  ani  ext. 
und  Levator  ani  (5). 

Haut  des  Penis,  mitt- 
lere Partien  des  Skro- 
tums und  Urethral- 
schleimhaut (3).  Haut 
am  Perineum  und  über 
dem  Kreuzbein  (4),  am 
Steissbein  und  After 
(5). 

Ach’llessehneureflexe 
(3—5  Sakr.).  Zentr. 
für  Ejakulation  (3). 
Blasen-  und  Rektal- 
zentrum (Sakr.  4 u.  5). 

Bei  strenger  Beschränkung  einer  Erkrankung  auf  den  Conus  terminalis 
würde  also  die  Anästhesie  die  Haut  des  Penis,  Skrotums  und  Damms  und  die 
Haut  über  dem  Kreuz-  und  Steissbein  und  am  After  betreffen.  Charakteristisch 
ist  weiterhin,  dass  im  Gegensatz  zu  der  Anästhesie  bei  Kaudaaffektionen,  bei 
Konuserkrankung  in  der  Regel  keine  Reizerscheinungen  der  Anästhesie  voran- 
gehen, und  diese  eine  dissoziierte  ist,  d.  h.  die  Empfindung  für  Tasteindrücke 
erhalten  sein  kann,  während  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindungen  erloschen 
sind.  Auch  die  Symmetrie  der  Verbreitung  der  Anästhesie  und  motorischen 
schlaffen  Lähmungen  auf  beide  Seiten  ist,  wie  bei  der  Schmalheit  des  Conus 
nicht  anders  vorauszusetzen  ist,  bei  Konusaffektionen  sicherer  zu  erwarten  als 
bei  den  Erkrankungen  der  Cauda  equina  — das  alles  sind  aber  relative,  für 
die  Diagnose  nur  nebenbei  zu  benützende  Symptome.  Wichtiger  ist,  dass  die 
gelähmten  Muskeln  bei  dem  medullären  Charakter  der  fraglichen  Erkrankung 
fibrilläre  Zuckungen  zeigen  und  noch  sicherer  spricht  für  Konusaffektion,  wenn 
beim  Forlschreiten  derselben  in  die  oberen  Sakralsegmente  die  Muskeln  der 
unteren  Extremitäten  entsprechend  ihrer  Kernanordnung  von  der  Lähmung 
ergriffen  werden  und  ebenso  die  Reflexe  nacheinander  erlöschen,  also  nicht  nur 
die  Blasen-  und  Mastdarmzentren  und  eventuell  die  Achillessehnenreflexe  auf- 
gehoben sind,  sondern  allmählich  auch  die  Plantar-  und  Patellarsehnenreflexe 
sich  verringern,  nachdem  dem  Erlöschen  erst  eine  abnorme  Steigerung  derselben 
vorangegangen  war.  Letzteres  Verhalten  ist  davon  abhängig  zu  machen,  dass 
das  über  dem  kranken  nächst  höher  gelegene  Segment  im  Zustand  stärkerer 
Reizung  sich  befindet.  Damit  in  Zusammenhang  steht  auch  die  Erscheinung, 
dass  zuweilen  über  der  anästhetischen  Zone  eine  hy per  ästhetische  angetroffen 
wird , ein  Symptom , das  direkt  für  den  medullären  Sitz  der  Erkrankung 
spricht. 

Wie  ersichtlich,  ist  es  unter  Umständen  möglich,  die  beiden  Affektionen 
differentialdiagnostisch  voneinander  zu  unterscheiden.  Es  hat  dies  einen  gewissen 
praktischen  Wert,  indem  die  Erkrankungen  der  Cauda  equina,  wie  schon 
erwähnt,  günstige  Objekte  der  chirurgischen  Behandlung  sind,  während  die 
Konusaffektionen  sich  der  chirurgischen  Therapie  unzugänglich  erweisen. 

Was  die  Natur  der  Konusaffektionen  betrifft,  so  handelte  es  sich  in  den 
bisher  beobachteten  Fällen  um  akut  einsetzende  Hämatomyelie  oder  traumatische 
Myelitis  im  untersten  Teile  des  Rückenmarks  nach  Einwirkung  einer  starken 
Gewalt  auf  die  Kreuzbeingegend,  einen  Fall  auf  das  Gesäss  u.  a.  Die  nicht 
traumatisch,  sondern  anscheinend  durch  Lues,  Erkältung  oder  spontan  ent- 
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standenen  Konuserkrankungen  sind  nicht  durch  die  Sektion  bestätigt;  ein 
Beispiel  eines  auf  den  Conus  beschränkten  Tumors  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet. 
Wird  der  Conus  infolge  der  Kompression  durch  einen  nachbarlichen  Tumor 
geschädigt,  so  sind  dabei  jedenfalls  gleichzeitig  auch  die  Kaudawurzelfasern  mit- 
betroffen. 

Vertebraltumoren. 

Die  Wirbelsäule  ist  in  der  Regel  deformiert,  die  erkrankten  Wirbel 
erzeugen  gewöhnlich  eine  kyphotische  Verbildung  der  Wirbelsäule,  einen 
Gibbus,  der  aber  weniger  spitz  ist,  als  bei  der  Wirbelkaries.  Durch 
Bewegungen  und  Druck  auf  die  Wirbelsäule  werden  Schmerzen  hervor- 
gerufen, die  besonders  heftig  sind,  wenn  die  hinteren  Wurzeln  von  den 
Geschwulstmassen  gedrückt  und  infiltriert  werden.  Im  weiteren  Verlauf 
wuchert  der  Tumor  durch  die  Dura  gegen  das  Mark  und  kommt  es 
jetzt  zu  den  Symptomen  der  Markkompression,  sei  es  zur  Brown-Sequard- 
schen  Lähmungsform,  sei  es  zur  Paraplegie,  Blaseninsuffizienz  und  zu 
Sensibilitätsstörungen  (S.  174),  während  daneben  die  heftigen  Schmerzen 
in  den  gelähmten  Extremitäten  fortbestehen  können.  Bei  der  Frage,  ob 
Caries  oder  Wirbelneoplasma  der  Rückenmarksaffektion  zugrunde  liege, 
sprechen  für  Caries  hauptsächlich  das  Fieber,  die  bilateralen  Lähmungs- 
erscheinungen, der  ausgesprochene,  spitzwinklige  Gibbus,  die  im  ganzen 
doch  massigeren  Schmerzen  und  vor  allem  auch  das  Vorhandensein 
sonstiger  tuberkulöser  Erscheinungen  im  Körper.  Für  einen  Wirbel- 
tumor entscheidet  u.  a.  das  höhere  Alter  und  der  Nachweis  eines 
Karzinoms  an  anderen  Körperstellen,  indem  das  metastatisch  sich  ent- 
wickelnde Karzinom  fast  nie  zuerst  die  Meningen  und  das  Mark,  dagegen 
häufig  gerade  die  Wirbelknochen  befällt.  Endlich  kann  auch  eine 
Röntgenuntersuchung  die  Differentialdiagnose  erleichtern.  Ausser  dem 
Karzinom  entwickeln  sich  Sarkome,  Osteome,  Echinokokken  u.  a.  in  der 
Wirbelsäule. 

Das  multiple  Auftreten  der  Geschwulstbildung  kennzeichnet  sich 
dadurch , dass  Symptome  im  Krankheitsbild  vorhanden  sind , die  sich 
auf  einen  Krankheitsherd  schlechterdings  nicht  zurückführen  lassen,  also 
wenn  beispielsweise  in  den  oberen  Extremitäten  Wurzelsymptome  be- 
stehen und  zugleich  in  den  unteren  Körperabschnitteu  nicht  die  Folge- 
erscheinungen einer  Kompression  im  Zervikalmark,  sondern  auch  hier 
unzweifelhafte  Symptome  von  Wurzelaffektion  sieh  entwickeln.  Das 
Bild  der  Erkrankung  kann  unter  Umständen  ganz  dem  der  multiplen 
Sklerose  gleichen,  auch  darin,  dass  in  die  vom  Rückenmark  herrühren- 
den Symptome  auch  Hirnerscheinungen  sich  einmischen,  die  übrigens 
dann  mehr  den  Charakter  der  Hirntumorsymptome  zeigen.  Dauernd 
vorhandene  Stauungspapille,  anhaltender  Kopfschmerz  und  Benommen- 
heit und  von  den  Rückenmarksymptomen  lokalisierte  heftige  (Wurzel-) 
Schmerzen  neben  den  Folgen  einer  Rückenmarkskompression  sprechen 
demnach  für  multiple  zerebrospinale  Tumoren,  das  Intentionszittern,  die 
skandierende  Sprache  und  das  Zwangslachen  dagegen  mehr  für  multiple 
Sklerose,  die,  wenn  sie  das  bekannte  typische  Bild  zeigt,  mit  multipler 
Tumorbildung  kaum  zu  verwechseln  ist. 


Akute  aufsteigende  Spinalparalyse. 
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Akute  aufsteigende  Spinalparalyse,  LANDRYsche  Paralyse. 

Die  zuerst  von  Landry  1859  beschriebene  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  durch  prägnante  klinische  Symptome  charakterisiert.  Gewöhnlich  wird 
sie  durch  mehr  oder  weniger  deutlich  entwickelte  Vorboten  eingeleitet:  Fieber, 
Sensibilitätsstörungen  (ziehende  Schmerzen  und  Parästhesien),  Ermüdung.  Nach 
einigen  Tagen  oder  Wochen  folgt  Parese  der  Beine,  die  rasch  in  vollständige 
Paraplegie  übergeht.  Die  Lähmung  ist  eine  schlaffe,  schmerzlose;  dann  schliesst 
sich  eine  Lähmung  des  Rumpfs,  der  Rücken-  und  Bauchmuskulatur  mit  schweren 
Störungen  der  Respiration,  besonders  auch  der  forcierten  ExspTationsbewegungen, 
noch  später  Lähmung  der  Arme  an.  In  einem  letzten  Stadium  der  Erkrankung 
treten  bulbäre  Symptome  auf:  Art.ikulations-  und  Phonationsstörungen,  Er- 
schwerung des  Kauens  und  Sehlingens,  Gaumenlähmungen,  Fazialisparesen, 
Augenmuskelstörungen,  Pupillendifferenz,  Pulsbeschleunigung,  schwere  Dyspnoe 
bis  Asphyxie,  auch  Cheyne-Stokes  sches  Atmen,  womit  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
der  letale  Ausgang  (zuweilen  schon  nach  2 — 8 Tagen)  eintritt.  Die  mittlere 
Dauer  der  Krankheit  beträgt  1 — 2 Wochen.  In  seltenen  Fällen  wurde  statt 
des  gewöhnlich  aufsteigenden  Verlaufs  ein  absteigender  Verlauf  der  Lähmung 
beobachtet. 

Soll  eine  Diagnose  dieser  Krankheit  und  ihre  Abtrennung  von  anderen 
Rückenmarks-  bezw.  Nervenkrankheiten  versucht  werden,  so  ist  auf  Einzelheiten 
in  dem  soeben  skizzierten  Krankheitsbilde  zu  achten.  Immer  ist  die  Sensibilität 
entschieden  weniger  alteriert,  als  die  Motilität.  Zwar  klagen  die  Kranken  mit- 
unter über  Parästhesien  aller  Art,  selten  über  spontane  Schmerzen ; die  objektive 
Untersuchung  aber  ergibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  völlig  normales  Verhallen 
der  Sensibilität ; höchstens  sind  Schmerzen  beim  Druck  auf  die  Muskeln  und 
Nerven  vorhanden.  Die  Wirbelsäule  ist  gegen  Druck  nicht  empfindlich,  ausge- 
sprochene Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Verlangsamung  der  Temperaturemp- 
findung und  Schmerzleitung  sind  jedenfalls  nur  in  Ausnahmefällen  nachzu- 
weisen. In  auffallendem  Kontrast  damit  stehen  die  schweren  Störungen  von 
seiten  der  motorischen  Sphäre.  Die  Paralysen  lassen  jeden  spastischen  Charakter 
vermissen,  sind  schlaffe  Lähmungen;  an  den  gelähmten  Muskeln  aber  ist  offen- 
bar nur  wegen  des  raschen  Verlaufs  der  Krankheit  keine  Atrophie  und  in  der 
Regel  auch  keine  Veränderung  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit  zu  konsta- 
tieren. Das  Verhalten  der  Reflexe,  der  Haut-  und  Sehnenreflexe,  ist  verschieden; 
im  allgemeinen  sind  sie  wenigstens  anfangs  erhalten,  später  erlöschen  sie  ge- 
wöhnlich. Die  Sphinkteren  funktionieren  fast  immer  ganz  normal;  vasomotorische 
Störungen  sind  nur  ausnahmsweise  vorhanden,  namentlich  fehlt  Decubitus;  starke 
Schweisse  sind  mehrfach  beobachtet  worden.  Ataxie  ist  höchstens  angedeutet, 
die  Gehirnfunktionen  sind  regelmässig  intakt,  namentlich  ist  das  Bewusstsein 
nicht  gestört.  Die  Körpertemperatur  ist  normal;  nur  ausnahmsweise  wird  Fieber 
neben  den  Symptomen  septischer  Infektion  beobachtet. 

Zur  Illustration  des  Gesagten  mag  ein  Fall  eigener  Beobachtung  mit 
typischem  klinischem  Verlauf  und  negativem  Sektionsbefund  folgen: 

26jährige  Taglöhnerin  (rec.  1.  August  1891,  mort.  8.  August  1891),  here- 
ditär nicht  belastet,  hatte  als  Kind  die  Masern,  als  Schulkind  eine  Lungenent- 
zündung, vor  einem  Jahre  Erysipel  überstanden.  Ihr  jetziges  Leiden  begann 
mit  Kopfschmerz , Erbrechen,  Schmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beinen;  Appetit 
und  Stuhl  normal,  etwas  Husten,  kein  Herzklopfen. 

Die  Untersuchung  ergab  normale  Verhältnisse  der  Lunge,  des  Herzens 
und  der  Unterleibsorgane;  namentlich  ist  die  Milz  nicht  geschwollen , der  Urin 
eiweiss-  und  zuckerfrei.  Die  Haut  zeigt  weder  Exanthem,  noch  Ödem,  dagegen 
Petechien,  die  aber  vielleicht  mit  Pediculis  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  ; 
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kräftiger  Körperbau.  Starke  spontane  Schmerzen  entlang  der  Wirbelsäule,  ebenso 
in  den  Oberschenkeln,  welche  auch  auf  Druck  schmerzhaft  sind.  Die  Wirbel- 
säulenschmerzen werden  beim  Aufsitzen  so  intensiv,  dass  Patientin  laut  auf- 
schreit, während  die  Beklopfung  der  Wirbelsäule  keine  Schmerzen  macht.  Puls 
100,  kein  Fieber.  5.  August.  Die  Beine  sind  etwas  steif;  das  Gehen  gelingt 
nur  mit  kleinen,^ stampfenden  Schritten,  Sehnenreflexe  noch  erhalten , im  Liegen 
ist  ein  Anziehen  der  Beine  nicht  möglich;  linker  Facialis  anscheinend  etwas 
paretisch.  Puls  stark  beschleunigt,  150;  seine  Frequenz  bleibt  zwischen  130 
Isis  150  bis  zum  Tode.  6.  'August  Sensibilität  vollständig  intakt:  Tast-,  Tem- 
peratur-, Schmerzempfindung  und  Muskelsinn  ungestört;  dagegen  die  Patellar- 
sehnenreflexe  heute  aufgehoben.  Die  Parese  der  Beine  hat  seit  gestern  bedeu- 
tend zugenommen;  der  Druck  der  linken  Hand  ist  auffallend  schwach.  Will- 
kürliches Aufsitzen  unmöglich,  Husten  kraftlos,  Pupillenreaktion  prompt. 

7.  August.  Neben  der  jetzt  deutlichen  linksseitigen  Fazialisparalyse  auch 
rechtsseitige  Parese  des  Facialis,  Lagophthalmus;  Zäpfchen  gerade  stehend,  ebenso 
Zunge  nach  keiner  Seite  deviierend;  Augenbe wegungen  intakt,  Schling-  und 
Sprachstörungen.  Heute  auch  der  rechte  Arm  gelähmt,  bei  Erheben  schlaff 
herab  fallend.  Der  Händedruck  beiderseits  kraftlos;  die  Beine  bis  auf  geringe 
Bewegungen  im  Fussgelenk  total  unbeweglich,  auffallend  zyanotisch.  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  ergibt:  normale  Verhältnisse  bei 
der  Faradisation  und  ebenso  bei  der  Galvanisation,  nur  am  rechten  Extensor 
digitor.  communis  ist  die  ASZ  stärker  als  die  KSZ. 

Die  Ernährung  ist  nur  mehr  mit  der  Sonde  und  durch  Nährklistiere 
möglich.  Ord. : Unguent.  einer.  4,0,  Kali  jodat.  3,0  pro  die.  8.  August  an- 
scheinend leichte  Besserung  des  Befindens;  aber  mehrere  Suffokationsanfälle ; 
in  einem  derselben  erfolgt  der  Exitus  letalis.  Bis  zum  Schluss  bestand  kein 
Fieber,  keine  Störung  des  Bewusstseins;  Sphinkterenlähmung  nur  in  den  letzten 
Tagen. 

Obduktion  am  8.  August  1891.  Befund:  Oophoritis  et  Salpingitis  sup- 
purativa duplex,  Atheroma  aortae,  Pneumonia  lobularis  fibrinosa  sinistra,  Pleu- 
ritis adhaesiva  duplex.  Die  Sektion  des  Rückenmarks  ergibt  normale  Verhält- 
nisse der  Häute  und  des  Marks ; ebenso  erweist  sich  das  Gehirn  als  ganz  normal, 
die  Pia  glatt,  nirgends  Ödem. 

Die  nachträglich  im  pathologisch-anatomischen  Institute  vorgenommene 
Untersuchung  der  in  Müller  sehe  Flüssigkeit  gebrachten  peripheren  Nerven  und 
ebenso  die  des  Rückenmarks  ergab  ein  negatives  Resultat. 

Überblickt  man  die  bis  jetzt  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  kon- 
statierten hauptsächlichsten  pathologisch-anatomischen  Befunde,  so  ergibt  sich, 
dass  die  motorischen  Elemente  des  Nervensystems,  speziell  die  peripheren  Neurone, 
betroffen  sind.  Nur  in  höchst  seltenen  Ausnahmefällen,  wozu  auch  der  soeben 
mitgeteilte  Fall  gehört,  ergab  die  Untersuchung  des  Nervensystems  ein  rein 
negatives  Resultat.  Die  peripheren  Nerven  waren  bald  allein  erkrankt  im  Sinne 
einer  Polyneuritis  peracula,  bald  fand  sich  eine  beginnende  Myelitis  mit  im 
Vergleich  zu  den  schweren  klinischen  Erscheinungen  unbedeutenden  Verände- 
rungen im  Rückenmark,  wie  Schwellung  der  Achsenzylinder  u.  ä.  In  einzelnen 
Fällen  wurden  Entzündungsherde  im  RM  und  in  der  MO,  besonders  in  den 
Pyramidenbahuen,  ferner  eine  Poliomyelitis,  auch  einige  Male  eine  Degeneration 
der  vordem  Wurzeln  nachgewiesen. 

Wie  ersichtlich,  haben  wir  es  bei  der  Landry  sehen  Paralyse  mit  einer 
verschiedenartigen  Lokalisation  eines  Krankheitsprozesses  im  Nervensystem,  speziell 
in  den  peripheren  motorischen  Neuronen  zu  tun.  Die  bis  jetzt  bekannten  Be- 
obachtungen weisen  darauf  hin,  dass  Toxine  die  Krankheit  veranlassen,  teils 
die  der  bekannten  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Septikämie,  Influenza,  Diph- 
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therie,  Syphilis,  Variola  u.  a.),  teils  ein  eigenartiges  infektiöses  Virus,  dessen 
Natur  aber  noch  nicht  näher  bekannt  ist.  In  einer  Reihe  von  Fällen  wurden 
verschiedene  Bakterien : Bazillen  (Typhusbazillen)  oder  Kokken  (Streptokokken, 
Diplokokken)  im  Rückenmark  nachgewiesen ; in  anderen  Fällen  dagegen  erwies 
sich  das  Zentralnervensystem  frei  von  Mikroorganismen. 

Die  Diagnose  der  akuten  aufsteigenden  Paralyse,  die  zurzeit  lediglich 
einen,  wenn  auch  scharf  begrenzten,  Symptomenkomplex  betrifft,  ist  als  solche 
im  ganzen  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Steht  das  Vorhandensein  desselben 
fest,  so  hat  die  Diagnose  nunmehr  der  Ergründung  des  ätiologischen  Faktors 
im  einzelnen  Falle  sich  zuzuwenden,  auf  welchem  Gebiete  die  Hauptschwierig- 
keiten der  Diagnose  liegen.  Bietet  die  Anamnese  in  dem  betreffenden  Falle 
keinen  Anhalt  für  die  Annahme,  dass  eine  vorausgegangene  bekannte  Infektions- 
krankheit ihre  toxische  Wirkung  in  Form  der  Paralyse  geltend  gemacht  hat,  so 
darf  angenommen  werden,  dass  eine  lediglich  in  der  akuten  aufsteigenden  Para- 
lyse sich  äussernde  eigenartige  Infektionskrankheit  vorliege.  Hierfür  besteht 
entschieden  eine  gewisse  Berechtigung,  indem  die  Krankheit  in  einzelnen  Fällen, 
ohne  dass  eine  andere  bekannte  Infektionskrankheit  nachweisbar  war,  das  aus- 
gesprochene Bild  einer  typischen  Infektionskrankheit  bot,  und  post  mortem  Milz- 
vergrösserung,  Mesenterialdrüsenschwellung  u.  ä.  gefunden  wurden. 


Multiple  Herderkrankungen  des  Rückenmarks  (und  Gehirns). 
Myelitis  disseminata  acuta,  multiple  Encephalomyelitis. 

Die  Krankheit  ist  selten,  ausgezeichnet  durch  disseminierte,  bald  kleinere, 
bald  grössere  Erweichungsherde  im  Rückenmark,  zuweilen  auch  zugleich  in  der 
Med.  oblongata,  im  Pons  und  in  den  Hemisphären:  in  der  Hauptsache  aber  ist 
das  Rückenmark  befallen.  Das  Symptomenbild  ist  bald  das  der  akuten  Ataxie , 
bald  das  der  Parapleqie. 

Im  ersteren  Fall  findet  man  eine  ausgesprochene  Ataxie  der  oberen  und 
unteren  Extremitäten,  wobei  die  Ataxie  der  Beine  nicht,  wie  bei  der  Tabes 
dorsalis,  vorwiegt;  zugleich  ist  eine  Verlangsamung  der  Bewegungen  und  leichte 
Parese  nachweisbar.  Daneben  findet  sich  wie  bei  der  multiplen  Sklerose  Nystagmus 
und  Intentionstremor,  der  sich  auch  am  Kopf  und  an  der  Zunge  geltend  macht; 
besonders  auffallend  sind  die  Sprachstörungen,  in  Monotonie  und  skandierender 
Sprache  sich  äussernd.  Von  seiten  der  Hirnnerven  können  Veränderungen 
auftreten : Schwerhörigkeit,  Neuritis  optica  u.  ä.;  auch  die  Intelligenz  und  der 
Gemütszustand  der  Kranken  ist  häufig  beeinträchtigt  gefunden  worden.  Dagegen 
verhält  sich  die  Sensibilität  normal  oder  fast  normal,  ebenso  die  Blasen-  und 
Mastdarmfunktion;  auch  die  Reflexe  sind  unverändert,  eventuell  die  Sehnenreflexe 
gesteigert.  Neben  den  genannten  von  den  Erweichungsherden  im  RM  und  in 
der  MO  abhängigen  Symptomen  finden  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  Hirn- 
symptome: Delirien,  Aphasie,  choreatische  Erscheinungen  etc.  Die  Krankheit 
setzt  akut  ein,  verläuft  in  Attacken  und  kann,  wie  es  scheint,  auch  nach  langer 
Zeit,  nachdem  scheinbare  Heilung  erfolgte,  Rezidive  machen  und  geht  wohl 
auch  in  multiple  Sklerose  über. 

Verläuft  die  Krankheit  unter  dem  Bilde  der  Paraplegie,  so  ist  das  Haupt- 
symptom die  oft  einseitig  beginnende  unvollständige  Lähmung  der  Beine  (bald 
atrophischen,  bald  spastischen  Charakters),  wozu  sich  später  eine  solche  der 
Arme  und  des  Rumpfs  und  eventuell  Bulbärsymptome,  Decubitus  sowie  Blasen- 
und  Mastdarmlähmung  hinzugesellen. 

Wie  ersichtlich,  zeigt  das  erste  Krankheitsbild  die  Züge  der  multiplen 
Sklerose,  das  zweite  die  der  diffusen  Myelitis,  und  die  Unterscheidung  von  diesen 
Krankheiten  ist  immer  schwierig.  Für  das  Vorhandensein  der  disseminierten  Mye- 
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litis  spricht  der  akute  Charakter  der  Ataxie  und  vor  allem  die  Ätiologie  des 
einzelnen  Falles,  indem  die  disseminierte  Myelitis  sich  anerkannt  an  Traumen, 
und  vor  allem  an  akute  Infektionskrankheiten : Typhus,  Variola,  Erysipel,  Pneu- 
monie, Influenza,  Tuberkulose  u.  a.  und  gewisse  Intoxikationen  anschliesst.  Von 
differentialdiagnostischer  Bedeutung  für  die  paraplegische  Form  der  Krankheit 
ist  höchstens  der  oft  einseitige  Beginn,  die  Unvollständigkeit  und  Dissemination 
der  Lähmungen.  Die  Diagnose  der  multiplen  Encephalomyelitis  ist  immer 
schwierig,  weil  das  Bild  der  Krankheit  ihrer  Natur  nach  ein  sehr  vielgestaltiges 
sein  muss  und  in  der  Tat  sehr  variabel  ist. 

Heilt  die  Krankheit  nicht,  so  kann  sie,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde, 
in  multiple  Sklerose  übergehen,  deren  Besprechung  das  folgende  Kapitel  ge- 
widmet ist. 


Chronische  disseminierte  Myelitis,  Sclerosis  cerebrospinalis 
multiples,  multiple  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks. 

Die  Krankheit  ist  ausgezeichnet  durch  eine  multiple  Entwicklung  von 
regellos  zerstreuten,  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Herden  im  Gehirn  und 
namentlich  im  Rückenmark  (besonders  im  Halsteil  desselben),  die  gegen  das  ge- 
suude  Gewebe  des  Zentralnervensystems  als  kleine  Inseln  („ inselförmige  Sklerose“) 
sich  abgrenzen  und  aus  gewuchertem  Gliagewebe  bestehen,  in  welchem  neben 
degenerierten  nervösen  Elementen  regelmässig  noch  wohl  erhaltene,  nur  ihrer 
Myelinscheiden  beraubte  Achsenzylinder  und  intakte  Ganglienzellen  sich  vorfinden. 
Sekundäre  Degenerationen  entwickeln  sich  in  auffallend  geringem  Masse,  offenbar 
weil  durch  die  relativ  eng  begrenzten  Herde  die  funktionell  zusammengehören- 
den Bahnen  nicht  vollständig  und  nicht  isoliert  progressiv  betroffen  sind,  und 
ausserdem  in  den  Herden  die  Achsen zylinder,  wie  schon  bemerkt,  fast  immer, 
wenigstens  teilweise,  intakt  bleiben.  Die  sklerotischen  Herde  sitzen  in  der  weissen, 
aber  auch  in  der  grauen  Substanz,  in  ersterer  leichter  als  derbe,  graublaue 
Plaques  zu  erkennen.  Auch  im  peripheren  Nervensystem,  besonders  im  Opticus, 
finden  sich  ab  und  zu  sklerotische  Veränderungen.  Neben  den  disseminierten 
kleinen  Herden  findet  man  auch  gelegentlich  grössere  Herde  oder  diffuse  Er- 
krankungen. des  Zentralnervensystems. 

Der  Ätiologie  sind  wenig  brauchbare  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  zu 
entnehmen.  Alle  möglichen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Diphtherie,  Schar- 
lach, Rheumatismus  etc.,  Syphilis  ausnahmsweise  nicht),  Puerperien  und  Gravidi- 
täten, Intoxikationen  (mit  Kupfer,  Zink,  Zinn,  Mangan  u.  a.,  in  akuter  Weise 
auch  Kohlenoxydvergiftung),  Traumen  (Unfälle,  schwere  Erschütterung  des  Gehirns 
und  Rückenmarks,  Fall  auf  den  Rücken),  Erkältungen  und  Durchnässungen 
werden  als  Ursachen  beschuldigt.  Dieselben  werden  vielleicht  dann  besonders 
im  einzelnen  Falle  wirksam  sein,  wenn  kongenitale  Entwicklungsanomalien  in 
Form  von  Hyperplasien  der  Glia  vorliegen.  Letztere  durchgängig  als  Basis  der 
Krankheit  zu  betrachten,  ist  übrigens  vorderhand  nicht  erlaubt. 

Entsprechend  dem  unregelmässigen  Auftreten  der  sklerotischen 
Herde  im  Nervensystem  kann  von  einem  einheitlichen,  scharf  begrenzten 
Symptomenbild  keine  Bede  sein.  Im  Gegenteil  ist  die  Krankheit  gerade 
dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  einen  proteusartigen  Charakter  auf- 
weist und  je  nach  der  Lokalisation  der  Herde  mit  dem  Ausfall  bald 
dieser,  bald  jener  Funktionsäusserung  des  Nervensystems  verbunden  ist. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  präsentiert  sich  übrigens  doch  die  Krankheit 
in  einem  so  gleichartigen  Bilde,  dass  die  Diagnose  möglich  ist,  d.  h.  in 
der  Regel,  wie  die  Obduktionen  beweisen,  richtig  gestellt  werden  kann. 
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Das  am  konstantesten  beobachtete  Symptom  ist  das  „Bewegungs- 
zittern “ („ Intentionszittern u)  — ein  langsamschlägiges,  grobes  Zittern  des 
Körpers,  namentlich  der  oberen  Extremitäten,  das  besonders  lebhaft 
wird  oder  gewöhnlich  überhaupt  nur  auftritt,  wenn  der  Patient  Be- 
wegungen ausführt;  durch  den  Tremor  ist  besonders  auch  der  Gang 
gestört.  Neben  dem  Zittern  der  Extremitäten-  zeigen  sich  auch  Oszilla- 
tionen des  Kopfes,  die  selbst  bei  ruhiger  Haltung  beobachtet  werden, 
wahrscheinlich  weil  hierbei  die  Muskeln  des  Halses  und  Nackens  in 
Aktion  sind  und  damit  das  Zittern  auslösen.  Ausserdem  erweisen  sich 
die  Bewegungen  der  Kranken  als  ataktisch , worauf  y.  Strümpell  in 
neuerer  Zeit  aufmerksam  machte,  und  nach  seiner  Ansicht  steht  auch 
das  Bewegungszittern  der  an  multipler  Sklerose  Erkrankten  in  vielen 
Fällen  mit  der  Ataxie  im  Zusammenhang.  Besonders  auffällig  ist  der 
ataktische  Tremor  beim  Schreiben  und  anderen  Hantierungen;  in 
mehreren  meiner  Fälle  trat  der  ataktische  Charakter  des  Tremors  enorm 
stark  zutage,  wenn  die  Kranken  den  Finger  nach  der  Nasenspitze  zu 
führen  suchten. 

Zu  den  fast  konstanten  Symptomen  der  multiplen  Sklerose  gehört 
der  dem  Zittern  verwandte  Nystagmus  in  seinen  ausgesprochenen  Graden. 
Beim  Geradeausblicken,  beim  Fixieren  eines  Gegenstandes  und  besonders 
auch  bei  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  erfolgen  rhythmische,  zuckende 
Bewegungen  der  Bulbi  meist  in  horizontaler  Richtung,  selten  in  rotieren- 
dem Typus.  In  einzelnen  Fällen  kann  der  Nystagmus  nur  durch  forcierte 
Augenbewegungen  zum  Vorschein  gebracht  werden. 

Die  motorische  Kraft  ist  an  den  mit  Tremor  behafteten  Extremi- 
täten in  der  Regel  erhalten;  nur  macht  sich  eine  gewisse  Steifheit  der 
Muskulatur,  namentlich  bei  Bewegungen,  geltend,  die  später  zu  Kon- 
trakturen führt.  Ausgesprochene  Lähmungen  sind  selten,  ganz  gewöhn- 
lich dagegen  Paresen , die  infolge  der  fast  konstanten  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  spastischen  Charakter  zeigen  , was  sich  im  Gang  der  Pa- 
tienten in  typischer  Weise  ausspricht.  Neben  dem  spastisch-pare tischen 
Charakter  beobachtet  man  auch  ataktische  Veränderungen  des  Gangs, 
so  dass  die  Kranken  beim  Gehen  und  Stehen  schwanken,  übrigens  nicht 
im  Typus  der  tabetischen  Ataxie;  beim  Schreiben  macht  sich  die  Ataxie 
in  ausfahrenden  Bewegungen  geltend  Das  Volumen  der  Muskeln  ist  ge- 
wöhnlich normal,  ebenso  die  elektrische  Erregbarkeit;  nur  in  seltenen 
Fällen  findet  sich  Atrophie  der  Muskeln,  besonders  der  kleinen  Hand- 
muskeln, in  welchen  Fällen  an  ein  Befallensein  der  Vorderhörner  und 
der  von  ihnen  abgehenden  Neuriten  zu  denken  ist. 

Ein  nicht  minder  wichtiges  Symptom  der  Krankheit,  als  das 
Zittern,  ist  die  Veränderung  der  Sprache  der  Patienten.  Das  Sprechen 
erfolgt  langsam , in  der  Regel  skandierend , später  lallend  infolge  der  Un- 
fähigkeit des  Kranken,  gewisse  Buchstaben  distinkt  auszusprechen.  Die 
Ursache  dieser  Sprachstörung  ist  wohl  in  einer  Erschwerung  der  Inner- 
vation der  in  ihrer  Leitungsfähigkeit  teilweise  beeinträchtigten  Artiku- 
lationsbahnen und  in  leichter  Ermüdbarkeit  der  beim  Sprechen  tätigen 
Muskeln  zu  suchen.  Besonders  charakteristisch  ist  ferner  die  Monotonie 
der  Sprache:  der  Stimme  fehlt  die  Modulation,  d.h.  der  rasche  Wechsel 
sowohl  in  der  Tonhöhe,  als  in  der  Akzentuierung  der  einzelnen  Silben. 
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Der  Grund  für  die  letztgenannte  auffällige  Veränderung  der  Sprache 
liegt  in  einer  mangelhaften  Innervation  der  Stimmbänder,  speziell  in 
der  Unfähigkeit,  dieselben  in  die  zum  lebhaften,  akzentuierten  Sprechen 
notwendigen  wechselnden,  fein  abgestuften  Grade  der  Spannungsinten- 
sität zu  versetzen.  Auch  beim  Singen  macht  sich  diese  Insuffizienz  der 
Stimmbänder  geltend,  so  dass  die  Patienten  die  Töne  nicht  mehr  korrekt 
einsetzen  und  halten  können.  Dabei  werden  beim  Singen  und  Sprechen 
infolge  des  Zitterns  der  Stimmbänder  die  Vokale  tremolierend  intoniert. 
Mit  der  Unmöglichkeit,  die  Cricoarytaenoidei  postici  rasch  und  fest  zu 
innervieren,  darf  ferner  eine  oft  beobachtete  Erscheinung  in  Zusammen- 
hang gebracht  werden,  die  jauchzenden  Inspirationen , die  das  laute  Lachen 
vorübergehend  unterbrechen.  Sie  kommen  dadurch  zustande,  dass  der 
auf  die  Exspirationstösse  beim  Lachen  folgende  Inspirationsstrom  die 
noch  nicht  aus  dem  Wege  geschafften  Stimmbänder  trifft  und  sie  in 
tönende  Schwingungen  versetzt.  In  einzelnen  Fällen  ist,  wie  Oppenheim 
zuerst  beobachtete,  das  Lachen  der  Patienten  nicht  die  Folge  heiterer 
Vorstellungen,  sondern  das  Produkt  krampfhafter,  zwangsmässig  erfolgen- 
der Kontraktionen  der  Lachmuskeln. 

Gegen  die  Störungen  in  der  motorischen  Sphäre  treten  die  Sensi- 
bilitätstörungen im  Krankheitsbilde  entschieden  zurück,  fehlen  aber  bei 
genauer  Prüfung  fast  nie;  namentlich  kommen  Parästhesien  und  vor- 
übergehende Anästhesien,  zuweilen  auch  partielle  Empfindungslähmungen 
an  Händen  und  Füssen  vor.  Auch  Hemianästhesien  sind  beobachtet, 
die  wie  alle  angeführten  Empfindungsstörungen  gewöhnlich  flüchtiger 
Natur  sind,  d.  b.  nach  wenigen  Tagen  oder  Wochen  wieder  verschwinden 
können.  Selten  klagen  die  Kranken  über  stärkere  Schmerzen,  die  unter 
allen  Umständen  nicht  zu  den  charakteristischen  Erscheinungen  der 
multiplen  Sklerose  gehören. 

Wie  mit  den  Sensibilitätstörungen  verhält  es  sich  mit  den  Funk- 
tionstörungen der  Blase  und  des  Mastdarms.  Es  handelt  sich  nur  um 
leichte  Behinderungen  der  Harnentleerung,  die  leicht  übersehen  werden 
können,  weil  auch  sie  von  vorübergehender  Art  sind : leichte  Grade  von 
Inkontinenz  oder  häufige  krampfhafte  Entleerung  der  Blase  etc.  Auch 
krankhafte  Alterationen  der  Geschlechtsfunktionen  trifft  man,  wenn  auch 
im  ganzen  nicht  häufig,  an,  in  sexueller  Schwäche  oder  exzessiver  Reiz- 
barkeit der  Genitalien  sich  äussernd;  ebenso  kommen  gelegentlich  trophische 
Störungen  vor:  Exantheme,  Gelenkanschwellungen  usw. 

Da  die  Herde  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sich  nicht  nur 
im  Rückenmark  und  in  der  Medulla  oblongata,  sondern  auch  weitver- 
breitet im  Gehirn  vorfinden,  so  ist  es  natürlich,  dass  gewöhnlich  auch 
ausgesprochene  zerebrale  Symptome  sich  geltend  machen.  Häufig  klagen 
die  Kranken  über  Schwindel , der  gewöhnlich  anfallsweise  in  Form  des 
„Drehschwindels“  auftritt;  ferner  stellen  sich  in  vielen  Fällen  apoplekti- 
forme  (seltener  epileptiforme ) Anfälle  ein.  Nach  leichten  Vorboten  (Kopf- 
schmerz , Schwindel  u.  ä.)  oder  ohne  solche  treten  unter  Temperatur- 
und  Pulsfrequenzsteigerung  allmählich  sich  entwickelnde  Bewusstlosig- 
keit und  Hemiplegie  auf,  welche  letztere  Zurückbleiben,  gewöhnlich  aber 
nach  kurzem  Bestände  wieder  vollständig  verschwinden  kann.  Nicht 
nur  Hemiplegien,  sondern  auch  Paraplegien,  Hemianästhesien  und  Läh- 
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mungen  einzelner  Hirnnerven  können  sich  unter  apoplektiforraen  In- 
sulten entwickeln.  Die  Insulte  mit  den  sich  an  sie  anschliessenden 
Lähmungen  sind  wohl  als  das  Resultat  von  kleinen,  im  Verlauf  der 
Krankheit  neu  auftretenden  Entzündungsherden  aufzufassen.  In  einer 
gewissen  Zahl  von  Fällen  ist  die  Psyche  in  wechselnder  Form  und  In- 
tensität gestört:  es  stellen  sich  teils  Depressions-,  teils  Exaltationszu- 
stände ein,  bei  anderen  Kranken  unmotiviertes  Lachen  und  Weinen, 
Abnahme  des  Gedächtnisses  und  geistige  Imbezillität.  Höhere  Grade 
psychischer  Erkrankung  sind  übrigens  selten. 

Treten  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  auf,  speziell  in 
einzelnen  Hirnnerven : dem  Opticus,  den  Augenmuskelnerven,  dem  Trige- 
minus, Facialis,  Acusticus  usw.,  so  zeigt  sich  dies  in  Lähmungssym- 
ptomen von  seiten  der  betreffenden  Nerven , in  Trigemniusneuralgie, 
Fazialisparese,  Ageusie,  Schwerhörigkeit,  Amblyopie,  Ptosis,  Diplopie  u.  a. 

Die  Untersuchung  der  Augen  ergibt  im  ganzen  selten  und  dann  vorzugs- 
weise ausgebreitete  Lähmungen  der  Augenmuskeln  (am  häufigsten  Abduzens- 
parese),  noch  seltener  aber  Störungen  der  Pupillenreaktion  oder  Veränderungen 
der  Pupillenweite,  dagegen  häufiger  als  eine  Bewegungsstörung  der  Iris  rhyth- 
mische Oszillationen  in  der  Form  einer  rasch  aufeinander  folgenden,  abwechseln- 
den Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille. 

Über  den  ophthalmoskopischen  Befund,  der  mindestens  in  der  Hälfte  der 
Fälle  ein  pathologischer  ist,  sowie  über  die  funktionellen  Störungen  bei  Seh- 
nervenerkrankung ist  bei  Besprechung  der  Differentialdiagnose  der  Tabes  das 
Wissenswerte  mitgeteilt  (S.  139). 

Bei  einer  Krankheit,  deren  wesentlicher,  anatomischer  Charakter 
in  der  anscheinend  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Krankheitsherde 
im  Zentralnervensystem  und  in  den  peripheren  Nerven  beruht,  ist  es 
selbstverständlich,  dass  die  Krankheitsäusserungen  in  den  einzelnen 
Fällen  nicht  ganz  gleichartig  sein  können , sondern  dass  je  nach  dem 
Sitz  der  Herde  ein  sehr  wechselndes,  buntes  Krankheitsbild  resultieren 
muss.  Die  Diagnose  ist  daher,  wenn  bloss  auf  die  eine  oder  andere 
Krankheitserscheinung  Rücksicht  genommen  und  beim  Fehlen  derselben 
sofort  von  der  Möglichkeit,  dass  eine  multiple  Sklerose  vorliegen  könne, 
abgesehen  wird,  immer  eine  höchst  prekäre.  Andererseits  sollte  man 
meinen,  dass  es  ein  verzweifeltes  Unternehmen  sei,  eine  naturgemäss  in 
so  vielgestaltigen  Bildern  sich  präsentierende  Krankheit  mit  auch  nur 
einiger  Sicherheit  diagnostizieren  und  von  anderen  Affektionen  des 
Nervensystems  mit  mehr  fester  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  — 
in  Fällen,  wo  die  Sklerose  zufällig  dieselben  Territorien  wie  jene  befällt 
— unterscheiden  zu  wollen. 

In  der  Tat  entspricht  das  Krankheitsbild  der  Sklerose  zuweilen 
genau  dem  der  transversalen  bezw.  multiplen  Myelitis  oder  kann,  wenn 
die  Sklerose  mit  Schwindel  und  Kopfschmerz  einsetzt  und  ein  apoplekti- 
former  Anfall  und  Hemiplegie  nachfolgt,  mit  einem  Hirntumor,  einer 
Hirnlues,  Embolie  oder  Hirnhämorrhagie  verwechselt  werden.  Konzen- 
triert sich  die  Sklerose  exklusiv  auf  einzelne  wenige  Abschnitte  des 
Rückenmarks,  so  kann  auch  der  Symptomenkomplex  einer  „System- 
erkrankung" zutage  treten.  Wenn  beispielsweise  speziell  die  Seiten- 
stränge und  Vordersäulen  von  der  multiplen  Sklerose  befallen  werden, 
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kann  das  Bild  sich  mit  demjenigen  der  amyotropliischen  Lateralsklerose 
decken.  Und  ähnliches  gilt  für  die  Lokalisation  der  Herde  in  den 
Hintersträngen  — wobei  tabesartige  Krankheitsbilder  auftreten  müssen, 
und  Schmerzen,  Ataxie  usw.  nicht  ausbleiben  — oder  für  die  Lokali- 
sation im  Pons  und  in  der  Med.  oblongata,  — die  Krankheit  verläuft 
dann  unter  "dem  Bilde  der  chronischen  Bulbärparalyse.  Auch  mit 
Atrophie  der  Handmuskeln  kann,  wie  wir  gesehen  haben , die  multiple 
Sklerose  einsetzen  und  auf  den  ersten  Blick  dann  die  gewöhnliche  Form 
der  progressiven  Muskelatrophie  vorgetäuscht  werden. 

Trotzdem  ist  es  doch  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  möglich, 
die  Diagnose  der  multiplen  Sklerose  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Sobald 
das  gewöhnliche  Ensemble  der  Erscheinungen  sich  präsentiert:  Inten- 
tionszittern, spastische  Paresen  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe , Nystag- 
mus und  (eventuell  partielle)  Optikusatrophie,  die  eigentümliche  Sprach- 
störung, das  Zurücktreten  der  Störungen  der  Sensibilität  hinter  diejenigen 
der  motorischen  Sphäre,  der  Schwindel,  die  apoplektiformen  Anfälle  und 
endlich  die  Zeichen  von  psychischer  Alienation  und  Schwäche  — so  darf 
die  Diagnose  auf  zerebrospinale  multiple  Sklerose  gestellt  werden. 
Schwieriger  gestaltet  sich  dieselbe,  wenu  die  verschiedene,  auf  gewisse 
Partien  des  Rückenmarks  exklusiv  isolierte  Lokalisation  der  Krankheits- 
herde das  Bild  der  Lateralsklerose,  der  progressiven  Muskelatrophie  usw. 
erzeugt , und  die  typischen  Erscheinungen : das  Intentionszittern , der 
Nystagmus  usw.  fehlen  oder  nur  angedeutet  sind.  Hier  erleichtert  die 
Differentialdiagnose  die  Beobachtung  des  Umstandes,  dass,  entsprechend 
der  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Herde,  doch  neben  den  Sym- 
ptomen der  Erkrankung  einzelner  Teile  des  Zentralnervensystems  bei 
genauer  Prüfung  sich  Nebensymptome  finden,  die  nicht  in  das  typische 
Bild  der  Systemerkrankung,  z.  B.  der  Lateralsklerose  passen.  Da  ausser- 
dem die  Fälle  reiner  multipler  Rückenmarksklerose  recht  selten  sind, 
so  findet  sich  neben  den  Rückenmarksymptomen  fast  ausnahmslos 
dieses  oder  jenes  Zeichen  der  Affektion  des  Gehirns : Schwindel , Intel- 
ligenzstörung u.  ä.,  wobei  übrigens  nicht  vergessen  werden  darf,  dass 
Monoplegien  und  Hemiplegien  nicht  ohne  weiteres  als  zerebrale  Sym- 
ptome gedeutet  werden  dürfen,  vielmehr  auch  infolge  unilateraler  Ent- 
wicklung der  Herde  im  Rückenmark  auftreten  können. 

Auch  die  genauere  Berücksichtigung  des  Beginns  und  Verlaufs  der 
Krankheit  kann  unter  Umständen  dem  Diagnostiker  den  Schlüssel  für 
die  Erkennung  der  nicht  selten  recht  schwer  zu  diagnostizierenden 
Krankheit  liefern.  Sie  kann  sich,  wie  wir  gesehen  haben,  an  ein  Trauma 
(in  10— 20°/o  der  Fälle),  namentlich  eine  starke  Erschütterung  des  Kör- 
pers anschliessen,  ferner,  wenn  auch  seltener,  an  Erkältungen  und  In- 
fektionskrankheiten; zuweilen  ist  man  imstande,  die  ersten  Anfänge  der 
Krankheit  bis  in  die  früheste  Kindheit  der  Patienten  zurückzuverfolgen. 
In  solchen  Fällen  bestand  von  Jugend  auf  eine  Schwäche  der  Beine, 
ein  geringfügiger  Tremor,  oder  sonst  ein  leicht  zu  übersehendes  Nerven- 
symptom,  bis  dann  später  mehr  verbreitete,  eklatantere  Erscheinungen 
dazutraten.  In  anderen  Fällen  manifestiert  sich  die  Krankheit  durch 
anscheinend  unbedeutende  Erscheinungen:  Schwindel,  Kopfschmerzen 
oder  Zittern,  wozu  sich  erst  später  Sprachstörungen,  Nystagmus  u.  a. 


Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex. 


193 


gesellen.  Zuweilen  bildet  eine  Neuritis  optica  respektive  Optikusatrophie 
längere  Zeit  das  einzige  Symptom  der  später  sich  voll  entwickelnden 
multiplen  Sklerose.  In  vielen  Fällen  beginnt  sie  mit  ausgesprochen 
spinalen  Symptomen,  speziell  mit  spastischer  Parese  der  unteren  Ex- 
tremitäten, die  Monate  ja  Jahre  lang  ohne  weitere  Krankheitsäusserungen 
bestehen  können.  Selten  leiten  Bulbärsymptome  die  Krankheit  ein. 

Charakteristisch  ist  vor  allem,  die  Propagation  des  Prozesses,  die 
selten  schleichend-progressiv,  vielmehr  gewöhnlich  schubiveise  in  Form 
von  apoplektischen  Insulten  und  plötzlichen  Verschlimmerungen  erfolgt. 
Die  dabei  auftretenden  Krankheitserscheinungen  pflegen  sich  rasch 
wieder  zurückzubilden , um  in  neuen  Attacken  wiederzukehren  und 
dauernden  Störungen  Platz  zu  machen.  Kurz  der  Wechsel  in  der  In- 
tensität der  Symptome,  die  interkurrenten  Besserungen  und  Verschlim- 
merungen der  Erscheinungen  geben  der  Sklerose  ein  eigenartiges  Ge- 
präge. In  dieser  Beziehung  gleicht  die  Sklerose  der  Hysterie,  mit  der 
sie  weiter  die  Regellosigkeit  der  Symptome  überhaupt  gemein  hat.  Ver- 
wechslungen beider  Krankheiten  sind  daher  möglich;  entscheidend  für 
Hysterie  sind  die  Anästhesien,  die  Krämpfe,  der  Erfolg  der  suggestiven 
Beeinflussung  der  Krankheitserscheinungen  und  der  negative  anatomische 
Befund  am  Sehnerven. 

Beherrscht  der  Tremor  das  Krankheitsbild,  so  kann  die  multiple 
Sklerose  mit  anderen  Tremorformen,  so  mit  Paralysis  agitans  verwechselt 
werden.  Dies  ist  übrigens  heutzutage  seit  den  grundlegenden  Arbeiten 
Charcots  kaum  mehr  möglich,  und  es  wird  genügen,  nur  die  Haupt- 
punkte der  Differentialdiagnose  hervorzukehren.  Für  das  Bestehen  einer 
Schüttellähmung  sprechen  im  Gegensatz  zur  multiplen  Sklerose  das 
mehr  kontinuierliche  und  gleichmässige  der  Oszillationen,  die  in  nichts 
an  das  ataktische  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose  erinnern,  die  Muskel- 
rigidität, die  „Propulsion“  und  „Retropulsion“  und  die  eigentümliche 
Körperhaltung  bei  dieser  Krankheit,  während  bei  der  Sklerose  neben 
dem  Zittern  gewöhnlich  leicht  einzelne  der  oben  geschilderten  Symptome: 
das  spastisch  paralytische  Verhalten  der  Extremitäten,  der  Nystagmus, 
die  Sprachstörung  usw.  sich  nachweisen  lassen.  Von  anderen  Formen 
des  Zitterns  ist  das  der  Sklerose  zukommende  als  solches  unter  Um- 
ständen schwer  oder  gar  nicht  zu  unterscheiden.  So  präsentiert  sich 
speziell  das  Merkurialzittern  nach  meiuer  Erfahrung  zuweilen , genau 
wie  der  Tremor  bei  der  Sklerose,  als  exquisites  Intentionszittern,  das 
sich  zu  heftigen  Schüttelkrämpfen  steigern  kann.  Zu  verwechseln  sind 
aber  trotzdem  die  beiden  Krankheitsbilder  nicht,  wenn  man  nicht  ober- 
flächlich bei  der  Diagnose  verfährt,  d.  h.  nicht  nur  auf  das  eine  Sym- 
ptom, das  Zittern,  achtet,  vielmehr  gleichzeitig  auch  den  Erethismus, 
das  allgemeine  Siechtum  usw.  und  vor  allem  auch  die  Ätiologie  berück- 
sichtigt. 

Beim  Vorherrschen  der  zerebralen  Krankheitserscheinungen  der 
multiplen  Sklerose,  speziell  der  Sprachstörungen,  des  Zitterns,  der  Ataxie, 
der  apoplektischen  Anfälle  und  der  psychischen  Störungen  kann  das 
Bild  an  Dementia  paralytica  erinnern.  Hier  entscheidet  für  letztere  vor 
allem  die  reflektorische  Pupillenstarre,  das  Verschwinden  der  Patellar- 
sehnenreflexe,  die  Unbeständigkeit  des  Zitterns,  das  Silbenstolpern  beim 
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Sprechen,  das  frühzeitige  und  prävalierende  Auftreten  von  psychischen 
Störungen,  die  sich  immer  mehr  dem  völligen  Erlöschen  der  gesamten 
geistigen  Fähigkeit,  dem  Blödsinn,  nähern.  Übrigens  sind  auch  Misch- 
formen der  beiden  Krankheiten  beobachtet  worden. 

BeginnUeine  Krankheit  mit  Kopfschmerz  und -einem  apoplektischen 
Anfall,  so  muss  u.  a.  auch  an  multiple  Sklerose  als  Ursache  der  Apo- 
plexie gedacht  werden,  namentlich  wenn  die  letztere  junge  Leute  betrifft 
und  Lues  oder  ein  Vitium  cordis  als  Ursache  der  Apoplexie  im  ein- 
zelnen Falle  ausgeschlossen  werden  kann. 

Je  typischer  das  Krankheitsbild  der  multiplen  Zerebrospinalsklerose 
entwickelt  ist,  um  so  leichter  und  sicherer  ist  die  Diagnose.  Je  weniger 
Symptome  im  Krankheitsbild  hervortreten,  um  so  schwieriger  ist  es, 
hinter  dieser  oder  jener  Krankheitserscheinung  eine  multiple  Sklerose 
zu  erkennen.  Wie  bereits  im  einzelnen  erörtert  wurde,  hilft  hier  haupt- 
sächlich das  Suchen  nach  Zügen,  die  für  eine  multiple  Sklerose  mehr 
oder  weniger  charakteristisch  sind,  zur  richtigen  Diagnose  oder  wenig- 
stens zu  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose. 

Schliesslich  haben  wir  noch  der  Fälle  zu  gedenken,  in  welchen  ein  dem 
typischen  Bild  der  multiplen  Sklerose  ganz  ähnlicher  Symptomkomplex  intra 
vitam  beobachtet  wurde,  ohne  dass  sich  post  mortem  die  erwartete  multiple 
Sklerose  oder  überhaupt  irgend  eine  anatomische  Veränderung  im  Gehirn  oder 
Rückenmark  (ausgenommen  vielleicht  eine  leichte  Konsistenzvermehrung  des  Hirn- 
gewebes) fand.  Westphal,  der  zuerst  eine  solche  Beobachtung  machte,  nannte 
die  Krankheit  Pseudusklerose.  Einzelne  Züge  im  Krankheitsbild  scheinen 
übrigens  bei  dieser  Neurose  gegenüber  der  anatomisch  fest  begründeten  multiplen 
Sklerose  etwas  anders  ausgeprägt  zu  sein,  so  das  frühe  Auftreten  und  ein  hoher 
Grad  von  Demenz,  ein  starkes  Ausfahren  und  eine  auffallende  Langsamkeit 
der  Bewegungen  beim  Intenlionstremor , wie  auch  alle  sonstigen  Bewegungen 
langsam  erfolgen.  Apoplektiforme  und  epileptiforme  Anfälle,  Steigerung  der 
Sehnenreflexe,  Paresen  mit  förmlichen  Kontrakturen  und  Sprachstörungen  sind 
stark  entwickelt  gefunden  worden,  während  Nystagmus  und  Optikus  Verände- 
rungen, Blasen-  und  Sensibilitätstörungen  zurücktreten  oder  ganz  fehlen ; die 
Krankheit  verläuft  sehr  langsam  mit  interkurrenten  Remissionen  und  Inter- 
missionen. 

Auch  eine  diffuse  Hirnsklerose  mit  ähnlichen  Symptomen  wie  bei  der 
Pseudosklerose  ist  zuweilen  beobachtet  worden,  bei  der  ebenfalls  die  Demenz 
vorwiegt  und  nur  die  Intermissionen  nicht  so  ausgesprochen  sind,  wie  bei  der 
Pseudosklerose.  Auch  sie  ist,  wie  die  Pseudosklerose,  ein  Leiden,  das  schon  im 
Kindesalter  auftreten  kann. 

Von  einer  sicheren  Diagnose  und  Unterscheidung  der  beiden  Leiden  ist 
bis  jetzt  nicht  die  Rede;  höchstens  Vermutungen  über  ihr  Bestehen  sind  erlaubt, 
wenn  bei  jugendlichen  Individuen  neben  Paresen  mit  Spasmen  etc.  die  Demenz 
im  Krankheitsbilde  hervortritt  und  der  Tremor  sowie  die  Sprachstörung  die  oben 
geschilderten  Besonderheiten  zeigt. 


Anämie,  Hyperämie  des  Rückenmarks,  Rückenmarks- 
blutung, Myelomalacia. 

Anhangsweise  sollen  noch  die  mit  Zirkulationstörungen  im  Rückenmark 
zusammenhängenden  Rückenmarksaffektionen  kurz  erwähnt  werden. 
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Es  ist  kein  Zweifel,  dass,  wie  man  seit  200  Jahren  weiss,  eine  plötzliche 
Kompression  der  Bauchaorta  in  kürzester  Frist  eine  Lähmung  der  unteren  Ex- 
tremitäten bezw.  der  Hinterbeine  im  Experiment  zur  Folge  hat  (Stensen scher 
Versuch).  Diese  Paralyse  muss,  wie  Schiffer  gezeigt  hat,  von  einer  durch  den 
Versuch  plötzlich  zustande  kommenden  Anämie  des  Lendenmarks  abhängig  ge- 
macht werden.  Hat  man  Grund  anzunehmen,  dass  einer  apoplektiform  auf- 
tretenden Paralyse  der  unteren  Extremitäten  eine  Thrombose  oder  Embolie  der 
Bauchaorta  vorangegangen  ist  (Verschwinden  der  Kruralpulse),  so  kann  man 
das  plötzliche  Auftreten  der  Paraplegie,  des  Sen sibilitäts Verlustes,  und  der  Sphink- 
terenlähmung  im  Sinne  des  angeführten  Experimentes  zu  deuten  wagen.  Aber 
wie  enorm  selten  wird  eine  solche  Diagnose  annähernd  berechtigt  sein ! Paresen, 
Anästhesien,  Parästhesien,  Störungen  der  Reflexerregbarkeit  u.  a.,  Erscheinungen, 
welche  bei  blutarm  gewordenen  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  werden 
vielfach  auf  Anämie  des  Rückenmarks  bezogen,  namentlich  wenn  sie  nach  Bes- 
serung der  Anämie  durch  Eisengebrauch  u.  ä.  wieder  zurückgehen.  Solche  An- 
nahmen sind  keine  Diagnosen,  und  es  lohnt  sich  nicht,  weiter  darauf  einzugehen. 

Dasselbe  gilt  von  der  Diagnose  der  Rückenmarkshyperämien  infolge  von 
Fluxions-  und  Stauungszuständen.  Was  hier  als  Effekt  jener  supponierten 
Hyperämie  gedeutet  wird:  lanzinierende  Schmerzen  in  der  Peripherie,  Parästhesien, 
Anästhesien,  Zuckungen,  Parese  der  Extremitäten  usw.  ist  als  Folge  von  Zir- 
kulationsveränderungen im  Rückenmark  höchst  fraglicher  Natur,  selbst  wenn 
diese  Symptome  flüchtigen  Charakters  sind.  In  letzterem  Fall  kann  man  an 
Zirkulationstörungen  im  Rückenmark  im  Sinne  der  Hyperämie  denken;  von 
einer  ernsthaften  Diagnose  ist  aber  auch  hierbei  keine  Rede. 

Besser  fundiert  ist  die  Diagnose  der  Rückenmarksblutungen,  der  „Spinal- 
apoplexie“, der  Hämatomyelie.  Die  Blutaustritte,  durch  Berstung  von  Blut- 
gefässen des  Rückenmarks  veranlasst,  können  sich  in  der  Quere  oder  Länge 
der  Rückenmarksubstanz  („Röhrenblutung“)  hauptsächlich  in  der  grauen  Sub- 
stanz ausbreiten,  zeigen  aber  wegen  der  engeren  Raumverhältnisse  immer  nur 
beschränkte  Dimensionen.  Die  unmittelbaren  Folgen  sind  plötzlich  auftretende 
Lähmungen  der  Extremitäten,  die  gewöhnlich  einer  Querschnittsunterbrechung 
(mit  den  Symptomen  der  Paraplegie,  Anästhesie  und  Sphinkterenlähmung),  selten 
einer  Halbseitenläsion,  dem  Bilde  der  Syringomyelie  oder  einer  Konusaffektion 
entsprechen.  Dabei  kann,  wohl  bedingt  durch  die  plötzliche  Dehnung  der 
Rückenmarkshäute  oder  durch  Kompression  der  hinteren  Wurzeln,  heftiger 
Schmerz  in  der  Wirbelsäule  und  Peripherie  bestehen.  Die  sonstigen  Erschei- 
nungen: die  Sensibilitätstörungen,  das  Verhalten  der  Sphinkteren  und  Reflexe, 
die  von  den  betroffenen  Rückenmarksegmenten  ausgehende  Muskelatrophie  u.  a. 
hängen  lediglich  von  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung  der  Blutung  ab  und  be- 
dürfen keiner  weiteren  Erörterung.  Erfolgt  die  Hämorrhagie  in  Rückenmarks- 
abschnitten, welche  der  Med.  obl.  nahe  gelegen  sind,  so  kann  der  Tod  plötzlich 
durch  Läsion  bezw.  Kompression  des  Atmungszentrums  eintreten. 

Die  Diagnose  der  Spinalapoplexie  darf  immer  nur  mit  grosser  Reserve 
gestellt  werden.  Denn  der  plötzliche  Beginn  der  Krankheit,  das  apoplektiforme 
Auftreten  von  Lähmungen  — die  wichtigste  Stütze  für  die  Diagnose  — wird 
auch  bei  anderen  Rückenmarksaffektionen,  speziell  bei  der  akuten  Myelitis,  ab 
und  zu  beobachtet.  Nur  wenn  gewisse  ätiologische  Momente  gleichzeitig  für 
die  Diagnose  einer  Rückenmarkblutung  sprechen,  wie  schwere  Traumen,  ein  Fall 
auf  den  Rücken  oder  das  Gesäss,  heftige  Muskelanstrengungen  und  -Zerrungen, 
schwere  Geburten,  nach  welchen  man  spinale  Hämorrhagien  bei  Neugeborenen 
beobachtet  hat,  Wirbelfrakturen  u.  a.,  zumal  wenn  dabei  eine  ausgesprochene 
hämorrhagische  Diathese  oder  eine  Atheromatose  besteht,  gewinnt  die  Diagnose 
etwas  mehr  an  Sicherheit.  Auf  die  Unterscheidung  einer  Meningeal-  und  Spinal- 
blutung ist  am  besten  zu  verzichten,  wenn  auch  das  Vorwiegen  und  Anhalten 
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der  Reizerscheinungen,  Steifheit  und  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule  mehr 
für  Meningealapoplexie  sprechen.  Den  Sitz  einer  Rückenmarksblutung  im 
einzelnen  Falle  zu  diagnostizieren,  unterliegt  selbstverständlich  niemals  ernst- 
lichen Schwierigkeiten. 

Myelomakizie,  durch  Embolie  oder  Thrombose  bedingt,  macht  zuweilen, 
wenn  es  sich  um  grössere  nekrotische  Herde  infolge  der  Gefässverschliessung 
handelt  (kapilläre  Embolien  können  symptomlos  verlaufen),  klinische  Erschei- 
nungen, die  einer  zirkumskripten  Myelitis  entsprechen,  von  der  die  Myelomalazie  in 
symptomatischer  Beziehung  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Die  Diagnose  darf  aber 
wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  embolische  oder  throm- 
botische Myelomalazie  gestellt  werden,  wenn  im  Gefolge  von  Endokarditis  mit 
nachweisbarer  Verschleppung  von  Gerinnseln  oder  im  Verlaufe  marantischer 
Zustände  Symptome  einer  rasch  sich  entwickelnden  Myelitis  auftreten  und  für 
die  Entstehung  der  letzteren  sonst  keine  Ursachen  vorliegen. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und 

des  Pons. 

Während  die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse  des 
Rückenmarks  relativ  einfache  sind,  erweist  sich  der  Bau  und  die  Funk- 
tion der  hintersten  Teile  des  Gehirns,  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  als  bedeutend  komplizierter.  Die  anatomische  Forschung  findet 
hier  grosse  Schwierigkeiten,  und  noch  grössere  die  physiologische.  So 
ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  auch  die  Erklärung  der  pathologischen 
Erscheinungen  bei  den  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  noch  vielfach  der  wünschenswerten  Sicherheit  entbehrt.  Mit  der 
folgenden  Darstellung  der  anatomisch-physiologischen  Verhältnisse  dieses 
Abschnittes  des  Zentralnervensystems  wollen  wir  versuchen,  einen  kurzen 
Überblick  über  das  in  diesem  Kapitel  als  feststehend  oder  wenigstens 
als  wahrscheinlich  Geltende  zu  geben. 


Anatomisch  - physiologische  Einleitung. 

Die  Struktur  des  Rückenmarksquerschnitts  verwischt  sich  am  oberen  Ende 
des  Rückenmarks  mehr  und  mehr  dadurch,  dass  der  Zentralkanal  immer  mehr 
nach  hinten  rückt,  um  ungefähr  in  der  Mitte  der  Medulla  oblongata  in  die 
Rautengrube  überzugehen,  dass  ferner  die  einzelnen,  ihre  regelmässige  Anord- 
nung bis  dahin  ziemlich  genau  einhaltenden  Komponenten  des  Rückenmarks- 
querschnittes sich  verlagern,  andere  Gestalt  annehmen,  und  dass  neue  Gebilde 
(die  Oliven,  Hirnnervenkerne  etc.)  in  der  Medulla  oblongata  auftreten. 

Gehen  wir  von  unten  nach  oben,  so  treten  auf  der  Grenze  zwischen 
Rückenmark  und  Medulla  oblongata  die  Pyramidenseitenstrang  fasern  aus  den 
Seiten  strängen  in  den  Vorderstrang  der  anderen  Seite  über  ( Pyramidenkreuzung ) 
und  gesellen  sich  zu  den  im  Rückenmark  sich  kreuzenden  Fasern  des  Pyra- 
midenvorderstrangs. Beide  zusammen  bilden  also  oberhalb  der  Kreuzungstelle 
einen  Gesamtpyramidenstrang  auf  der  ihrem  peripheren  Ausbreitungsgebiet  ent- 


Anatomisch-physiologische  Einleitung. 


197 


gegen  gesetzten  Körperhälfte,  dessen  weiterer  Verlauf  durch  die  Brücke,  Hirn- 
schenke], Caps.  int.  usw.  verhältnismässig  leicht  verfolgt  werden  kann.  Durch 
diese  Faserverschiebung  werden  die  Reste  des  Vorderstranges  (die  Vorder  strang- 
grundbündel) mehr  nach  hinten  gedrängt.  Im  Seilenstrang  tritt  am  untersten 
Ende  der  Medulla  oblongata  ein  neues  (graues,  ganglienzellenreiches,  sehr  stark 
gefaltetes)  Gebilde  auf  — die  (untere)  Olive,  die  nach  oben  bedeutend  an  Grösse 
zunimmt.  In  den  Hintersträngen  endlich  geht  ebenfalls  in  der  Höhe  der  Py- 
ramidenkreuzung eine  wesentliche  Verän- 
derung vor  sich:  im  Goll sehen  Strang 
und  im  Keilstrang  treten  graue,  mit  dem 
Hinterhorn  verschmelzende  Kerne  auf 
( Nucleus  funiculi  gracilis  et  f.  cuneati ), 
mit  welchen  wahrscheinlich  die  ungekreuzt 
im  Rückenmark  aufsteigenden  sensiblen 
Fasern  in  Kontakt  treten , um  von  da 
aus  zwischen  den  Oliven  durch  die  Fibrae 
arciformes  internae  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  zu  strahlen  ( Schleifenkreuzung , ober- 
halb der  Pyramidenkreuzung  gelegen),  hier 
die  Grundlage  der  sog.  Schleifenschicht 
(Olivenzwischenschicht)  bildend.  In  diese 
treten  zweifelsohne  auch  die  bereits  im 
Rückenmark  gekreuzten,  in  den  Grund- 
bündeln der  Vorder-  und  Seitenstränge 
aufsteigenden  sensiblen  Fasern,  so  dass 
jetzt  die  Gesamtheit  der  sensiblen  Fasern 
auf  der  dem  peripheren  Verlauf  entgegen- 
gesetzten Körperhälfte  vereinigt  zum  Mittel- 
hirn, speziell  zur  Schleife  desselben,  nach 
oben  zieht.  Wie  die  Pyramidenkreuzungs- 
stelle motorischen,  dient  demnach  die  dorsal 
von  jener  gelegene  Schleifenkreuzungs- 
stelle den  sensiblen  Fasern  als  Haupt- 
verlagerungstätte. Die  folgenden,  von 
Edinger  entworfenen  Schemata  (Fig.  35 
u.  36)  veranschaulichen  die  geschilderten 
Verhältnisse  in  klarer  Weise. 

Auch  di e graue  Substanz  des  Rücken- 
marks hat  sieb  indessen  in  ihrer  Gestalt 
und  Lagerung  wesentlich  verändert.  Schon 
in  den  obersten  Teilen  des  Rückenmarks 
differenzieren  sich  von  den  Vorderhörnern 
mehr  und  mehr  die  Seitenhörner,  den 
Wurzelfasern  eines  Hirnnerven,  des  Ar. 
accessorius,  ihren  Ursprung  gebend.  Indem 
die  am  untersten  Teil  der  Medulla  oblongata 

auftretenden  Kerne  der  Hinterstränge  mit  den  hinteren  Teilen  der  grauen  Substanz 
verschmelzen,  gewinnt  die  letztere  eine  andere  Gestalt  als  im  Rückenmark,  und 
indem  weiterhin  die  Hinterstränge  mehr  nach  vorne  abbiegen  und  etwas  zur  Seite 
weichen  und  immer  faserärmer  werden,  tritt  die  zentrale  graue  Substanz  und 
mit  ihr  der  Zentralkanal  ganz  an  die  hintere  Fläche  des  Rückenmarks ; schliess- 
lich findet  sich  nur  noch  eine  dünnste  Schiebt  grauer  Substanz  zwischen  dem 
Zentralkanal  und  der  freien  Oberfläche.  Der  letztere  erweitert  sich  immer  mehr 
und  wird  zum  4.  Ventrikel.  Sein  Dach  wird  vom  Kleinhirn  gebildet, 
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welchem  nach  hinten,  die  Verbindung  zwischen  diesem  und  dem  Rückenmark 
darstellend,  ein  dünnes  die  Rautengrube  bedeckendes  Blättchen  abgeht  ( Velum 
medulläre  posticum),  nach  vorne  das  Velum  medulläre  anticum,  das,  zwischen 
den  Bindearmen  ausgespannt,  als  Dachstück  die  Verbindung  zwischen  dem 
Mittelhirn  und  Hinterhirn  herstellt.  In  dem  medialen  Teile  des  Velum  medulläre 
posticum,  vor  "dem  Plexus  chorioideus  ventric.  quarti,  der  sich  als  Ergänzung 
des  Velums  präsentiert,  findet  sich  eine  grössere  Lücke,  das  Foramen  Magendii, 
wodurch  eine  Kommunikation  der  Hirnhöhlen  mit  dem  Subarachnoidealraum 
hergestellt  wird  und  eine  Verteilung  der  Zerebrospinalflüssigkeit  bei  Druck- 
schwankungen innerhalb  der  Schädelrückgratshöhle  möglich  ist. 

In  dem  Boden  des  4.  Ventrikels,  der  durch  die  breit  und  dünn  gewordene 
graue  Substanz  des  Rückenmarks  gebildet  wird,  liegen  die  Ganglienzellenhaufen, 


Fig.  86. 

Querschnitt  durch  die  Oblongata  in  der  Höhe  der  Hypoglossuswurzeln. 

Schema  nach  Edinger. 

welche  die  Hirnnerv enker ne  bilden,  soweit  sie  nicht  unterhalb  der  Oblongata 
und  Brücke  (Akzessoriuskerne)  oder  über  derselben  (Okulomotoriuskerne  in  der 
Vierhügelgegend  am  Boden  des  Aquaeductus,  sowie  Trochleariskern  etwas  nach 
unten  davon)  gelegen  sind.  Die  Beziehungen  der  Kerne  der  einzelnen  Hirn- 
nerven zu  den  peripheren  Fasern  und  dem  zentralen  Faserverlauf  derselben  nach 
dem  allgemeinen  Gesetze  der  Neuron  ketten  Verbindung  sind  erst  neuerdings  etwas 
klarer  geworden;  das  Resultat  der  darauf  sich  beziehenden  Untersuchungen  soll 
wenigstens  in  nuce  hier  angeführt  werden: 

Die  Kerne  des  Hypoglossus  erscheinen  in  der  MO  als  Ganglienzellenhaufen 
im  Gebiete  der  Reste  der  Vorderhörner.  Von  diesen  Zellen  entspringen  die  peri- 
pheren Fasern,  die  zu  Bündeln  vereinigt  in  der  Höhe  der  unteren  Olive  lateral 
von  den  Pyramiden  austreten.  Die  einzelnen  Ganglienzellen  sind  unter  sich 
durch  ein  feines  Nervennetz  verbunden ; auch  Kommissurenfasern  sind  zwischen 
beiden  Hypoglossuskernen  nachgewiesen,  so  dass  das  Zusammenwirken  der  Hypo- 
glossusfasern  beim  Schluckakt  und  beim  Sprechen  anatomisch  wohl  erklärlich 
äst.  Die  zentralen  Neurone,  d.  h.  die  kortikonukleären  Bahnen  des  Hypoplossus 
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entspringen  in  den  Zentralwindungen  der  Hirnrinde,  gehen  dann  weiterhin  durch 
die  innere  Kapsel  und  den  Hirnschenkelfuss,  wahrscheinlich  zwischen  Fazialis- 
und  Extremitätenbahn  sich  haltend,  abwärts  zur  Brücke,  im  unteren  Abschnitt 
derselben  den  medialsten  Teil  der  Pyramidenbahn  bildend.  Dann  kreuzen  sich  die 
Fasern  in  der  Raphe  und  treten  ventral  an  den  Hypoglossuskern  heran  ; auch  ziehen 
zu  demselben  Fasern  direkt  aus  dem  dorsalen  Längsbündel  (vgl.  Fig.  37). 
Ausser  diesen  Fasern  stehen  sensible  Kollateralen  aus  dem  Vagus,  Glossopha- 
ryngeus  und  Trigeminus  mit  den  Hypoglossuszellen  in  Kontakt,  die  wohl  als 
Reflexbogenfasern  gedeutet  werden  dürfen. 

Der  Akzessoriuskern  stellt  seiner  Lage  nach  eine  Reihe  motorischer 
Nervenzellen  dar,  die  im  seitlich  dorsalen  Teil  des  Vorderhorns,  bezw.  Seiten- 


Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata  nach  Edingek. 

horns  (s.  Fig.  36)  fast  des  gesamten  Zervikalmarks  (vom  1. — 5.  Zervikalnerven) 
angetroffen  werden.  Die  aus  diesen  Zellen  entspringenden  Wurzelfasern  treten 
in  den  Seitenstrang,  nachdem  sie  noch  im  Grau  eine  Strecke  weit  zerebralwärts 
verlaufen  sind,  um  dann  aus  dem  Rückenmark  austretend  aufwärts  zu  gehen, 
so  dass  der  aus  ihnen  gebildete  Stamm  über  dem  Hypoglossusstamm  zu 
liegen  kommt. 

Ähnlich  gelagert  ist  der  motorische  Vaguskern ; nur  ist,  da  er  höher  ge- 
legen ist  als  der  Akzessoriuskern,  das  zellenreiche  Grau,  in  dem  er  sitzt,  bereits 
ganz  von  der  noch  übrigen  grauen  Substanz  der  Hörner  in  ventraler  Richtung 
abgetrennt  („ventraler“  motorischer  Kern:  Nucleus  ambiguus).  Seine  dorsal  im 
Bogen  abgehenden  Neuriten  (vgl.  Fig.  37)  vereinigen  sich  mit  den  Fasern  eines 
anderen  Kerns  des  Vagus,  des  sensorischen  Kerns,  der  mehr  dorsal  gelegen  ist, 
und  da  er  zugleich  den  Endkern  für  einen  Teil  der  Glossopharyngeusfasern 
bildet,  als  dorsaler  Glossopharyngeuskern  bezeichnet  wird.  Ausserdem  stehen 
die  Vagusfasern  mit  einem  dritten  Zellensystem  in  Zusammenhang,  dem  Solitär- 
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bündel  (spinale  Glossopharyngeuswurzel),  das  aus  feinen,  vor  ihrem  Herantreten 
an  die  Ganglienzellen  zu  einem  Bündel  vereinten,  kaudal wärts  ziehenden  Nerven- 
fasern und  beigemischtem  Grau  besteht  und  sich  vom  oberen  Halsmark  in  die 
Oblongata  hineinerstreckt.  Um  die  Zellen  des  Graus  dieser  Säule  splittern  sich 
Vagusfasern  auf,  während  andererseits  wahrscheinlich  aus  den  Zellen  Fasern  ab- 
gehen, die,  in  der  Raphe  sich  kreuzend,  in  die  kontralaterale  Schleife  eintreten 
und  weiter  zerebralwärts  ziehen.  Vergegenwärtigen  wir  uns,  dass  die  sensiblen 
Fasern  des  Vagus  und  ebenso  die  des  Glossopharyngeus  aus  Zellen  ihrer  Wurzel- 
ganglien entspringen,  so  sehen  wir  wie  bei  den  aus  den  Spinalganglien  ent- 
springenden sensiblen  Rückenmarksnerven  den  bekannten  Aufbau  der  sensiblen 
Neurone:  primäres  Neuron,  bestehend  aus  peripherem  Nerv,  Ursprungskern  und 
Wurzel,  die  in  dem  sensiblen  „Endkern“  (dem  sensorischen  Vaguskern)  endet. 
Seine  Zellen  geben  dann  den  Neuriten  des  sekundären  sensiblen  Neurons  den 
Ursprung,  welche  in  der  Raphe  sich  kreuzen  und  zerebralwärts  weiter  ziehen. 
Über  den  zentralen  Verlauf  des  Vagus  ist  nichts  Näheres  bekannt. 

Ganz  dieselben  Verhältnisse  findet  man  beim  Glossopharyngeus,  dessen 
Wurzeln  und  Kerne  im  Innern  der  Oblongata  bekanntlich  überhaupt  nicht 
scharf  zu  isolieren  sind.  Sicher  ist  wohl,  dass  die  im  Fasciculus  solitarius 
endenden  Fasern  zum  grössten  Teil  Glossopharyngeusfasern  sind,  dass  dessen 
Grau  also  den  Hauptendkern  des  Glossopharyngeus  repräsentiert  ( Nucleus 
fasciculi  soliturii).  Auch  einzelne  Fasern  des  Trigeminus  (speziell  die  Geschmacks- 
fasern des  Lingualis,  s.  Fig.  2 S.  14)  treten  zur  Kernsäule  des  Solitärfaszikels. 

Besonders  gut  erforscht  wurden  neuerdings  die  intrabulbären  Verlaufsver- 
hältnisse des  Acusticus , speziell  des  N.  cochleae,  des  eigentlichen  Hörnerven. 
Ursprung  im  Ganglion  spirale  der  Schnecke,  Endigung  der  Wurzelfasern  (der 
Radix  posterior  des  Acusticus)  im  ventralen  (lateralen)  Akustikuskern,  der  mit 
dem  Tuberc.  acusticum  ventrolateral  vom  Corpus  restiforme  am  kaudalen  Brücken- 
rande gelegen  ist.  In  diesem  Kern  endet  das  periphere  Akustikusneuron  und 
beginnt  ein  neues  Neuron,  dessen  Neuriten  teils  lateral  das  Corpus  restiforme 
umgreifend  (als  Striae  acusticae  am  Boden  des  4.  Ventrikels  sichtbar,  nahe  der 
Raphe  in  die  Tiefe  ziehend  und  sich  kreuzend)  im  Bogen  nach  der  kontralateralen 
unteren  Schleife  gehen,  teils  medialwärts  verlaufen  und  das  den  kaudalen 
Brückenrand  quer  durchsetzende  Corpus  trapezoideum  bilden.  Die  Trapezfasern 
strahlen  in  die  obere  Olive  derselben  und  der  gekreuzten  Seite  und  enden  hier, 
indem  sie  mit  den  Olivenganglienzellen  in  Kontakt  treten  (sekundäres  Akustikus- 
neuron). Die  aus  letzteren  entspringenden  Fasern  (tertiäres  Neuron)  ziehen  in 
die  laterale  Schleife : in  diese  sind  lateral  Ganglienzellen  eingelagert  (lateraler 
Schleifenkern),  von  denen  eine  Anzahl  die  laterale  Schleife  verstärkender  Fasern 
ausgehen.  Die  Akustikusschleifenfasern  ziehen  grösstenteils  in  die  hinteren  Vier- 
hügel; von  hier  aus  endlich  besteht  eine  Verbindung  durch  den  hinteren  Teil 
der  inneren  Kapsel  mit  der  Rinde  des  Temporalhirns. 

Viel  einfacher  ist  die  Kern-  und  Faseranordnung  beim  JV.  facialis.  Der 
Kern  ist  am  kaudalen  Brückenrande  in  der  Substantia  reticularis  gelegen  und 
erstreckt  sich  4 mm  weit  frontalwärts ; die  aus  ihm  entspringenden  Neuriten 
sammeln  sich  zu  dünnen  Bündeln,  die  sich  zunächst  dorsalwärts  gegen  den 
Boden  des  4.  Ventrikels  wenden.  Hierauf  bildet  die  Wurzel  zweimal  umbiegend 
das  „Knie  des  Facialis“  und  tritt  nun  ventral -lateral  als  Stamm  aus;  in  das 
Knie  ist  der  Kern  des  Abducens  eingebettet.  Aus  dem  Fazialiskern  gehen 
Fasern  auch  zu  der  Wurzel  der  anderen  Seite  hinüber;  ausserdem  ziehen  aus 
den  Pyramiden  der  Brücke  medianwärts  Faserbündel  gegen  die  Raphe,  kreuzen 
sich  dort  und  gelangen  zum  entgegengesetzten  Fazialiskern,  Bahnen,  auf  welchen 
der  Willenseinfluss  auf  den  Fazialiskern  von  der  kontralateralen  Seite  des 
Gehirns  her  zur  Geltung  kommt.  Endlich  legen  sich  dem  austretenden  Schenkel 
der  Fazialis wurzel  Fasern  an,  die  aus  einem  anderen  Zellkern  als  dem  Fazialis- 
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kern  entspringen  müssen,  weil  bei  totaler  Atrophie  des  letzteren  ein  Teil  der 
Fazialisfasern  beim  Austritt  intakt  gefunden  wird.  Es  sind  dies  zweifelsohne 
die  Fasern  des  peripheren  Neurons  des  „ oberen “ Facialis,  die  wahrscheinlich 
von  Zellen  im  Gebiete  des  Okulomotoriuskerns  entspringen  und  im  hinteren 
Längsbündel  zum  Fazialiskern  herunterziehen.  Der  obere  Facialis  scheint  übrigens 
auch  ein  eigenes  von  dem  Hauptzentrum  des  Facialis  (in  der  vorderen  Zentral- 
windung) getrenntes  kortikales  Zentrum  (im  oberen  Scheitelläppchen)  zu  haben 
und  in  gesonderten  Bahnen  im  Stabkranz  herunterzuziehen. 

Der  Abduzenskern  liegt,  wie  schon  erwähnt,  im  Knie  der  Fazialiswurzel. 
An  denselben  treten  Faserverästlungen 
heran,  wahrscheinlich  von  sensiblen 
Nerven  wie  von  Pyramidenfasern,  welche 
letztere  sich  wohl  vorher  in  der  Raphe 
gekreuzt  haben.  Ausserdem  enden  Kolla- 
teralen  von  Fasern  des  hinteren  Längs- 
bündels um  die  Kernzellen  des  Ab- 
ducens.  Besonders  eigentümlich  ist  end- 
lich die  Verbindung  des  Abduzenskerns 
mit  der  oberen  Olive,  wodurch  eine  Ver- 
bindung von  Akustikusfasern  mit  dem 
Abducens  für  Reflexakte  oder  aber 
Koordinationseinflüsse  von  seiten  der 
Vierhügel  durch  die  laterale  Schleife 
mit  dem  Augenbewegungsnerven  her- 
gestellt zu  sein  scheinen. 

Der  letzte  in  der  Pons-Oblongata 
gelegene  Nervenkern  ist  der  des  Tri- 
geminus, dessen  komplizierter  Aufbau 
und  dessen  Beziehungen  zu  anderen 
Hirnnerven  erst  durch  die  neuesten 
Forschungen  verständlicher  geworden 
sind. 

Der  motorische  Trigeminuskern 
erscheint  im  Pons  frontal-  und  etwas 
dorsalwärts  vom  Fazialiskern,  als  dessen 
räumliche  Fortsetzung  er  gelten  kann. 

Die  Neuriten  der  Kernzellen  bilden  die 
motorische  Wurzel  (portio  minor  trige- 
mini),  welche  die  Kaumuskeln  inner- 
viert.  Wahrscheinlich  enthält  sie  Fasern 
aus  dem  gleichseitigen  und  aus  dem 
gekreuzten  Kern,  ausserdem  Fasern,  die 
aus  Zellen  in  der  Vierhügelgegend  seit- 
lich vom  Aquaeductus  Sylvii  und  weiter 
kaudalwärts  im  Locus  coeruleus  am 
Anfang  des  4.  Ventrikels  entspringen 
(s.  Fig.  38  Fc,  Mittelhirn wurzel  des  Quintus).  Nach  Ramon  y Cajal  senden  diese 
ungekreuzt  absteigenden  Mittelhirnfasern  in  der  Nähe  des  motorischen  Hauptkerns 
des  Quintus  zahlreiche  Kollateralen  an  denselben  und  bilden  um  die  Zellen  des 
Hauptkerns  reiche  Endplexus.  Man  hat  daher  wohl  diese  Neuronverkettung 
zwischen  dem  frontal  gelegenen  Kern  und  dem  mehr  kaudal  gelegenen  Haupt- 
kern des  motorischen  Quintus  als  motorisches  Schaltneuron  des  Trigeminus 
anzusehen  und  darf  vielleicht  mit  Ramon  y Cajal  annehmen,  dass  Reize  vom 
frontalen  Kern  ausgehend  im  Hauptkern  sich  verstärken,  und  so  eine  für  die 


Schematischer  Basalschnitt  der  Medulla  oblon- 
gata  nach  Obeksteiner. 

Po  Brüekenarm.  Brcj  Bindearm.  Vc  zere- 
brale, Vsp  spinale,  Vra  motorische,  Fs  sen- 
sible Trigeminuswurzel.  NVm  motorischer, 
NVs  sensibler  Trigeminuskern.  NVII  Fazia- 
liskern, Vlla,  b,  c Fazialiswurzel.  VII  Aus- 
trittsstelle des  N.  facialis.  ATT  Abduzens- 
kern.  IXa  aufsteigende  Glossopharyngeus- 
wurzel.  IX  ihre  Austrittstelle.  No  Nucleus 
olivaris.  X N.  vagus  (oder  Glossopharyngeus) 
mit  dem  Ursprünge  einzelner  seiner  P'asern 
aus  dem  Nucleus  ambiguus  Na.  Ca  Vorder- 
horn des  Rückenmarks.  Ca,  Na,  NVII,  NVm 
Säule  der  motorischen  Ursprungskerne. 
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Energie  des  Kauakts  bedeutungsvolle  Summation  der  Reize  im  Hauptkern  statt- 
findet. Auch  Kollateralen  der  sensiblen  Wurzelfasern  des  Quintus  treten  an 
die  Zellen  des  motorischen  Trigeminuskerns  und  vermitteln  die  von  jenen  aus- 
gehenden Reflexe  zu  den  Kaumuskeln.  Die  Verbindung  des  motorischen  Tri- 
geminuskerns mit  dem  Grosshirn  geschieht  zweifelsohne  durch  die  Pyramiden- 
fasern. Dieselbe  ist  zwar  bis  jetzt  anatomisch  nicht  direkt  nachweisbar  gewesen ; 
es  steht  aber  von  anatomischer  Seite  nichts  der  Annahme  entgegen,  dass  Fasern 
aus  der  Pyramidenbahn  durch  die  Haube  an  die  Raphe  und  über  diese  hinweg 
nach  dem  kontralateralen  motorischen  Kern  gelangen.  Als  Rindenfeld  für  den 
motorischen  Trigeminus  wird  gewöhnlich  das  untere  Drittel  der  vorderen  Zentral- 
windung und  die  angrenzenden  Rindenpartien  betrachtet. 

Der  sensible  Trigeminuskern  liegt  ebenfalls  zum  grössten  Teil  im  Pons, 
erstreckt  sich  aber  von  hier  aus  auf  eine  sehr  lange  Strecke  kaudal wärts  bis  ins 
Halsmark  noch  unter  die  Pyramidenkreuzung;  auch  zerebralwärts  erstreckt  sich 
der  Kern  noch  etwas  weiter  hinauf,  als  der  Eintrittstelle  der  sensiblen  Wurzel 
entspricht.  Zu  dieser  steht  das  Ganglion  Gasseri  mit  seinen  Zellen  in  demselben 


Lage  der  Hirnnervenkerue.  Oblongata  und  Pons  durchsichtig  gedacht.  Schema  nach  Edinger. 

Verhältnis,  wie  das  Spinalganglion  zur  hinteren  Rückenmarksnervenwurzel,  d.  h. 
es  entspringen  von  den  Zellen  des  Ganglion  Gasseri  Fasern,  die  als  Stamm  in 
die  Brückenfasern  eintreten,  die  zentralen  Wurzelfasern,  während  die  peripheren 
Trigeminusfasern  nach  der  anderen  Seite  ziehen.  Nach  dem  Eintritt  der  Wurzeln 
in  die  Brücke  teilt  sich  die  Mehrzahl  der  Fasern  in  einen  aufsteigenden  und 
absteigenden  Ast.  Der  zerebral  aufsteigende  Ast  splittert  sich  mit  seinen  End- 
büscheln um  die  frontalwärts  von  der  Eintrittsstelle  gelegenen  Kernzellen  auf, 
der  absteigende  Ast  zieht  spinal  wärts  ( spinale  Trigeminuswurzel ) und  gibt 
massenhaft  Kollateralen  ab,  die  sich  um  die  spinalwärts  gelegene  Trigeminuskern- 
säule aufsplittern.  Aus  den  Kernzellen  gehen  dann  Neuriten  ab  [zentrale  sen- 
sible Trigeminusbahn,  sekundäres  sensibles  Quintusneuron),  die  mit  ihren  Kol- 
lateralen teils  als  Reflexbahnen  an  die  motorischen  Kerne  des  Hypoglossus,  des 
Quintus  und  Facialis  treten  (auch  von  den  sensiblen  Wurzelfasern  selbst,  d.  h. 
den  Neuronen  erster  Ordnung,  gehen  Reflexkollateralen  nach  dem  motorischen 
Ursprungskerne  ab),  teils  die  Mittellinie  überschreiten  und  umbiegend  in  der 
Substantia  reticularis  gekreuzt  zum  Mittelhirn  aufsteigen,  um  mit  den  Fasern  der 
oberen  Schleife  im  ventralen  Thalamuskeru  zu  enden,  bezw.  mit  der  tertiären 
kortikalen  Trigeminusbalm  in  Kontakt  zu  treten.  Endlich  bestehen  Verbin- 
dungen des  Quintus  mit  dem  Cerebellum  und  zwar  wahrscheinlich  sowohl  durch 
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direkte  Faserbahnen  zum  Kleinhirn  als  auch  durch  von  dem  Endkern  des 
Trigeminus  ausgehende  Faserzüge  zum  Cerebellum. 

Die  vorstehenden  schematischen  Zeichnungen  (Fig.  38  und  Fig.  39)  mögen 
die  Lage  der  einzelnen  Hirnnervenkerne  veranschaulichen. 

Wie  schon  bemerkt,  verschieben  sich  in  der  Medulla  oblongata  die  einzelnen 
Rückenmarkstränge  in  der  Art,  dass  die  Pyramiden seitenstränge,  in  die  Vorder- 
stränge tretend,  hier  den  Gesamtpyramidenstrang  bilden,  die  Grundbündel  der 
Vorderstränge  nach  hinten  gedrängt  werden  und  mit  den  Seitenstranggrundbündeln 
einen  Teil  der  Schleifenschicht  bilden.  In  letztere  strahlen  auch  die  Hinter- 
strangfasern mehr  und  mehr  hinüber,  während  das  Areal  der  verschwindenden 
Hinterstränge  zum  Teil  von  den  neu  aufgetretenen  Hinterstrangkernen  besetzt 
wird,  das  der  Seitenstränge  von  den  Oliven.  Dagegen  halten  die  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen im  allgemeinen  ihre  Lage  an  der  Peripherie  ein  und  setzen 
sich  in  der  Medulla  oblongata  direkt  fort  in  die  Corpora  restiformia,  deren 


Hauptgrundlage  sie  bilden  und  durch  die  sie,  verstärkt  durch  Fasern  aus  den 
Hintersträngen,  zum  Kleinhirn  ziehen.  Eine  beträchtliche  Fasermasse  aber  erhält 
das  Corpus  restiforme  noch  aus  der  anderseitigen  Olive  (Tractus  cerebello-oli- 
varis) ; ihr  Ursprung  aus  dem  Kleinhirn  dokumentiert  sich  dadurch,  dass  bei 
Zerstörung  des  Kleinhirns  die  Fasern  mit  der  gekreuzten  Olive  atrophieren.  Die 
Fasern  der  Corpora  restiformia  stehen  mit  dem  Vliess  des  Kleinhirns  in  Ver- 
bindung, und  dieses  wieder  mit  dem  Bindearm,  dem  roten  Kern  der  Haube  in 
der  Vierhügelgegend  und  dem  Thalamus  — ein  Faserkomplex,  welcher  wahr- 
scheinlich funktionell  zusammengehört  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde 
(S.  133),  bei  der  Äquilibrierung  des  Körpers  in  Betracht  kommt  (vgl.  auch  Fig. 
44  S.  221). 

Durchschnitte  der  Brücke  (vgl.  das  Schema  Fig.  40)  ergeben  je  nach  der 
Höhe  der  Schnittführung  verschiedene  Bilder.  Im  allgemeinen  präsentieren  sich 
als  Hauptbestandteile  des  Pons  zunächst  die  ventralgelegene  Masse  der  Pyra- 
midenbuhnfasern und  der  Frontul-temporal-Brückenbahnfasern ; beide  strahlen 
aus  dem  Fuss  des  Hirnschenkels  in  die  Brücke  ein,  die  ersteren  durchsetzen 


Corpora 

restiformia. 


Brücke. 
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den  Pons  ungekreuzt  und  gelangen  in  die  Medulla  oblongata,  die  letzteren 
gehen  gekreuzt,  nachdem  sie  sich  um  die  Zellen  der  Brückenganglien  aufge- 
splittert haben,  als  die  Hauptbestandteile  der  Brückenarme  in  das  Kleinhirn 
(vgl.  S.  222);  ein  anderer  Bestandteil  der  letzteren  sind  Fasern,  die  von  Zellen 
aus  dem  Kleinhirn  stammen  und  zu  den  Brückenganglien  (also  in  umgekehrter 
Richtung)  ziehen. 

Dorsalwärts  von  den  geschilderten  Fasermassen  finden  sich,  ihnen  direkt 
aufliegend,  der  Haubenteil  des  Pons,  speziell  die  Schleife  (vgl.  Fig.  40  S.  203), 
ferner  die  Subst.  reticularis  und  das  von  jener  sich  abtrennende,  dorsal  gelegene, 
zumeist  aus  Vorderstranggrundbündeln  bestehende  hintere  Längsbündel. 


Als  Substantia  reticularis  bezeichnet  man  eine  aus  Markfasern,  wesentlich 
der  Vorderseiten  stranggrundbündel,  und  aus  eingestreuten  zahlreichen  Nervenzellen 
bestehende  Formation  der  Brückenhaube ; die  Nervenzellen  der  Subst.  reticularis 
dürften  den  Strangzellen  im  Rückenmark  adäquat  sein  und  mit  ihren  Achsen- 
zylindern und  deren  Kollateralen  Assoziationszwecken  dienen.  In  der  Subst.  retic. 
verlaufen  auch  die  von  den  Sehhügeln  stammenden  Leitungsbahnen  für  die 
Auslösung  von  Ausdrucksbewegungen  im  Gesicht  (s.  S.  55),  mit  deren  Erkran- 
kung wohl  das  bei  Ponsaffektionen  beobachtete  Zwangslachen  und  -weinen  zu- 
sammenhängt. 

Das  hintere  ,,dorsaleli  Längsbündel  kann  leicht  bis  in  die  oberste  Vier- 
hügelgegend verfolgt  werden;  es  liegt,  von  der  Vierhügelgegend  an  bis  in  den 
Anfangsteil  des  Rückenmarks  sich  als  Längsfaserzug  erstreckend,  ventral  vom 
Aquaeductus  Sylvii  bezw.  unter  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  jederseits  neben 
der  Raphe.  Der  Ursprung  des  hinteren  Längsbündels  ist,  wenigstens  in  der 
Hauptsache,  in  einer  Gruppe  von  Zellen,  die  im  zentralen  Höhlengrau  des  3. 
Ventrikels  liegt,  zu  suchen;  ein  grosser  Teil  der  Fasern  des  Längsbündels 
stammt  auch  aus  den  Zellen  des  Okulomotoriuskerns.  Man  darf  wohl  annehmen, 
dass  die  Gesamtheit  der  Fasern  des  Fascic.  longit.  dorsalis  die  Verbindungs- 
fasern zwischen  den  einzelnen  aufeinanderfolgenden  Hirnnervenkernen  re- 
präsentiert. 

Beide  Gebilde,  die  Subst.  retic.  und  das  hintere  Längsbündel,  scheinen  in 
der  Medulla  oblongata,  im  Pons  und  weiter  hinauf  durch  ihre  Fasern  und  deren 
Zusammenhang  mit  sensiblen  und  motorischen  Nervenzellen  verschiedene  Höhen 
dieser  Teile  des  Zentralnervensystems  untereinander  zu  verbinden  und  Reflex- 
akte und  Assoziationseffekte  zustande  zu  bringen,  die  speziell  in  der  Funktion 
der  Medulla  oblongata  die  wichtigste  Rolle  spielen. 

Während  die  für  die  Innervation  der  Extremitäten  bestimmten  Pyramiden- 
fasern ungekreuzt  den  Pons  durchsetzen,  kreuzen  sich  die  zerebral-zentralen  Fasern 
der  Hirnnerven  zweifelsohne  zum  Teil  in  der  Brücke,  speziell  die  des  V.,  VI. 
und  VII.  Hirnnerven,  und  zwar  unmittelbar,  ehe  sie  mit  ihren  Kernen  in  Kon- 
takt treten,  d.  h.  also  im  unteren  Teile  des  Pons.  Die  aus  dem  Kern  hervor- 
tretenden peripheren  Hirnnervenfasern  treten,  zu  Stämmen  gesammelt,  zur  Seite 
der  Brücke  in  der  bekannten  Anordnung  aus  (Fig.  41). 

Jer 'Medulla  In  funktioneller  Beziehung  dient  die  Medulla  oblongata  teils  als  Leitungs- 

obiongata.  organ  für  die  angeführten  Nervenbahnen,  teils  zur  Auslösung  bestimmter  ge- 
ordneter Reflexbewegungen , deren  Zentren  man  in  der  Medulla  oblongata  zu 
suchen  hat.  Solche  sind  die  Zentren  für  die  Speichelsekretion  (angeregt  durch 
Reizung  der  Medulla  oblongata),  den  Schlingakt  (sensible  Gaumen-  und  Rachen- 
nerven V 2 und  3,  X — motorische  Fasern  vom  Vagus),  die  Saug-  und  Kau- 
bewegungen (zentripetale  Nerven  sind  die  sensiblen  Nerven  der  Mundhöhle  V 2 
und  3,  IX,  motorische  V 3,  VII,  XII),  für  das  Niesen,  den  Husten  und 
das  Erbrechen,  den  Lidschluss  (V  1 und  VII)  und  endlich  für  die  Pupillen- 
dilatation (motorische  Fasern  aus  V 1,  Ggl.  ciliare  und  hauptsächlich  wohl  aus 
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dem  Halssynipathikus  stammend,  gewöhnlich  durch  Beschattung  der  Netzhaut 
oder  durch  dyspnoetische  Blutbeschaffenheit  angeregt).  In  der  Medulla  oblongata, 
speziell  an  der  Spitze  der  Bautengrube  in  der  Gegend  des  Yaguskerns,  liegt 
ferner  das  „ dominierende “ Zentrum  der  Atmungsbewegungen.  Dasselbe,  aus 
2 abwechselnd  tätigen  Zentren,  dem  Inspirations-  und  dem  Exspirationszentrum, 
bestehend,  wird  meist  reflektorisch  erregt,  ist  übrigens  als  automatisches  Zentrum 
zu  betrachten,  das  in  seiner  Erregbarkeit  von  der  Blutmischung  abhängig  ist, 


Fig.  41. 

Austritt  der  Geliirnnerven  an  der  Basis  des  Gehirns  nach  Henle. 


speziell  durch  dyspnoetische  Beschaffenheit  des  Blutes  angeregt  wird.  Auch  das 
Zentrum  der  Hemmungsnerven  (und  wohl  auch  der  Akzeleratoren)  des  Herzens 
liegt  hier,  so  dass  Erkrankungen  der  Med.  oblong,  unter  anderem  auch  mit  Ände- 
rungen in  der  Schlagfolge  des  Herzens  verbunden  sein  können.  Ferner  findet 
sich  in  der  Oblongata  das  Hauptzentrum  für  die  Schweissekrt  tion  der  gesamten 
Körperoberfläche  und  am  Boden  des  4.  Ventrikels  das  dominierende  Zentrum 
der  Vasomotoren , dessen  Reizung  bekanntlich  Verengerung  der  gesamten  Ar- 
terien und  Blutdrucksteigerung  zur  Folge  hat,  während  seine  Lähmung  Erwei- 
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terung  der  Arterien  und  enorme  Blutdrucksabnahme  bewirkt.  Wird  eine  medial 
gelegene  Stelle  dieses  Ctr.  vasomotor.  zerstört,  so  tritt,  wie  der  bekannte  Claude 
Bernard  sehe  Piqüre-Versucb  beweist,  Melliturie  auf. 

Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  intensive  Reizung  der  Medulla  oblongata 
allgemeine  Reflexbewegungen  in  Form  von  Konvulsionen  nach  sich  zieht,  so 
dass  man  eine  Zeitlang  ein  ganz  spezielles  ,,  Krampf Zentrum“  in  der  Medulla 

oblongata  annahm,  dessen 
Erregung  besonders  von 
Schwankungen  im  Blut- 
gehalt bezw.  im  Gas- 
wechsel abhängig  gedacht 
wurde. 

Die  Versorgung 
des  Pons  und  der  Me- 
dulla oblongata  mit  Blut 
geschieht  (vgl.  Fig.  42) 
durch  die  Aa.  vertebrales 
bezw.  durch  die  aus  ihnen 
entstehenden  unpaaren 
Gefässe,  die  A.  basilaris 
(nach  oben  über  die  Mitte 
der  Brücke  verlaufend) 
und  die  A.  spinalis  an- 
terior (nach  unten  über 
die  Medulla  oblongata 
nach  dem  Rückenmark 
herabziehend).  Die  letz- 
tere Arterie,  die  A.  spin. 
ant.,  versorgt  die  Sub- 
stanz der  Oblongata,  spe- 
ziell auch  die  in  ihren 
unteren  Abschnitten  ge- 
legenen Kerne  des  Accessorius  und  Hypoglossus,  während  die  in  der  Brücke 
befindlichen  Kerne  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus  von  der  Basilaris 
ihr  arterielles  Blut  erhalten.  Weitere  arterielle  Blutzufuhr  erhält  die  Oblongata 
durch  Seitenäste  der  A.  vertebralis : die  Aa.  cerebelli  inf.  posteriores  und  die  Aa. 
spinales  post.,  Verhältnisse,  die  für  die  Diagnose  der  Arterien thrombose  im 
Pons-Oblongatabereiche,  wie  wir  später  sehen  werden,  von  Bedeutung  sind. 


Fig.  42. 

Blutgefässverteilung  im  Pons  und  Medulla  oblongata. 

epo  = Arteria  cerebri  posterior,  ebs  = Art.  cerebelli  superior. 
ebia  = Art.  cerebelli  inf.  ant.  aua  = Art.  auditiva,  ba  = 
Art.  basilaris.  ebip  = Art.  cerebelli  inf.  post,  spa  = Art. 
spinalis  anterior. 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

Klinisch-  Die  Diagnose  der  Krankheiten  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
sehe  An-  ist  in  einzelnen  Fällen  nicht  schwierig;  in  anderen  ist  sie  so  unsicher, 
haitspunkte.  ^agg  man  am  )3es^en  auf  ejne  bestimmte  Diagnose  verzichtet.  Selbst 
bei  grosser  Fertigkeit  und  Vorsicht  im  diagnostischen  Lokalisieren  läuft 
man  Gefahr,  grobe  Fehldiagnosen  zu  machen,  speziell  einen  Herd  im 
Grosshirn  anzunehmen,  während  eine  Ponserkrankung  vorliegt.  Es  ist 
dies  selbstverständlich,  wenn  man  bedenkt,  dass  Herde,  welche  im  ober- 
sten Teile  der  einen  Brückenhälfte  gelegen  sind,  d.  h.  oberhalb  der 
Kreuzung  der  Hirnnervenfasern  und  ihrer  Kerne  (vgl.  Fig.  43  a),  die- 
selben Symptome  machen  müssen,  wie  in  Fällen,  wo  weiter  oben  die 
auch  hier  ungekreuzt  zusammenliegenden  Extremitäten-  und  Hirn- 
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nervenbahnen  betroffen  werden.  In  beiden  Fällen  wird  Hemiplegie 
der  kontralateralen  Seite  des  Gesichts  und  der  Extremitäten  (eventuell 
auch  der  Zunge,  sehr  selten  nur  Extremitäten-  oder  nur  Fazialislähmung) 
die  Folge  sein,  womit  auch  Hemianästhesie  auf  der  gelähmten  Seite 
verbunden  sein  kann.  Solche  Beispiele  von  Ponserkrankung  kommen 
vor;  es  ist  dann  eine  diagnostische  Unterscheidung  der  letzteren  von 
Herderkrankungen  im  Gehirn , speziell  im  Streifenhügel , nicht  mehr 
möglich. 

Eine  bestimmte  Richtung  dagegen  gewinnt  die  Diagnose,  wenn  die 
Lähmungen  einen  anderen  Charakter  zeigen,  als  die  durch  Streifenhügel - 


( 

erkrankung  bedingten,  speziell  wenn  sich  dazu  gewisse,  direkt  auf  eine 
Pons-  oder  Oblongataerkrankung  hinweisende  Erscheinungen  gesellen. 
Die  für  die  Ponserkrankungen,  speziell  für  Erkrankungen  des  unteren 
Brückenabschnittes  (cf.  Fig.  43  b)  charakteristische  Lähmungsform  ist 
die  sog.  alternierende,  wechselständige  (Gubler  u.  Millard),  bei  welcher 
die  Extremitäten  (und  event.  die  Zunge)  auf  der  kontralateralen,  der 
Facialis  auf  der  dem  Herd  entsprechenden  Seite  gelähmt  erscheinen.  Das 
Zustandekommen  dieser  Lähmungsform  erhellt  ohne  weiteres  aus  Fig.  43b. 
Die  Lähmung  des  Facialis  betrifft  in  solchen  Fällen  alle  Zweige  des 
Nerven,  auch  die  oberen  Äste;  in  dem  Lähmungegebiet  treten  die 
Symptome  der  peripheren  Paralyse  (EaR  etc.)  hervor.  Ausser  dem 
Facialis  können  ebenfalls  alternierend  bei  Ponsherden  gelähmt  werden 
und  zwar  in  ihren  Kernen  oder  peripheren  Fasern:  der  Abducens  und 
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der  Trigeminus,  letzterer  in  seinen  motorischen  oder  sensiblen  Fasern 
und  Kernen,  d.  h.  es  können  Lähmungen  der  Kaumuskeln  und  An- 
ästhesie der  einen  Gesichtshälfte,  beide  gekreuzt  mit  der  Extremitäten- 
lähmung bestehen.  Auch  Geschmack-  und  Gehörstörungen  kommen  ab 
und  zu  vor.- 

Die  GeschmackslÖrung  erklärt  sich  aus  dem  eventuellen  Betroffensein 
des  Glossopharyngeuskerns  bezw.  der  aus  ihm  nach  oben  ziehenden  zentralen 
Geschmacksfasern. 

Dass  Gehörstörungen  Vorkommen,  ist  leicht  verständlich,  wenn  man  be- 
denkt, wie  reichlich  Gelegenheit  zu  Verletzung  von  Akustikuszellen  und  -fasern 
im  untersten  Teile  des  Pons  gegeben  ist  (vgl.  S.  200),  nämlich  des  ventralen 
Akustikuskerns  (am  lateralen  Brückenrande)  oder  der  von  ihm  ausgehenden  Trapez- 
fasern, der  Fasern  der  lateralen  Schleife  und  der  Zellen  der  oberen  Olive  und 
des  Schleifenkerns!  Je  nach  dem  Sitz  des  Brückenherds  wird  man  teils  gleich- 
seitige, teils  kontralaterale  oder  auch  doppelseitige  Taubheit  zu  erwarten  haben. 

Greift  der  Herd  auf  beide  Brückenhälften  über,  so  kann  doppelte  Ex- 
tremitätenlähmung die  Folge  sein  und  eine  Beteiligung  der  supranukleären 
Zungen-,  Gaumen-  und  Keblkopfnervenfasern  das  klinische  Bild  der  Bulbär- 
paralyse  hervorrufen. 

Sobald  die  Haube  der  Brücke,  speziell  die  Schleife,  betroffen  ist, 
treten  Störungen  in  der  Sensibilität  der  kontralateralen  Seite  auf,  da  die 
Schleife,  speziell  die  mediale  (s.  Fig.  46  Seite  229),  die  gekreuzten  zen- 
tralen Gefühlsbahnen  enthält.  In  der  Medulla  oblongata  gelegene  Herde 
veranlassen,  wenn  sie  die  Zwischenolivenschicht  betreffen,  Muskelsinn- 
störuugen,  während  ein  Befallensein  der  mehr  lateral  gelegenen  Fasern 
der  medialen  Schleife  gekreuzte  Anästhesie  des  Rumpfs  und  der  Ex- 
tremitäten zur  Folge  haben  dürfte.  Auch  Brückenherde  können  durch 
Läsion  der  medialen  Schleife  und  der  Subst.  reticularis  gekreuzte  An- 
ästhesie und  Ataxie  hervorrufen.  Dass  dabei  Gesichtsanästhesie  auf 
der  anderen,  d.  h.  der  dem  Herd  entsprechenden  Seite  durch  das  Be- 
troffensein des  Kerns  des  Trigeminus  oder  seiner  Wurzelfasern  vor- 
handen sein  kann,  ist  bereits  erwähnt.  Wenn  endlich  nicht  bloss  bei 
Oblongataerkrankungen , sondern  auch  bei  Ponsaffektionen  Schlingbe- 
scMverden  und  Dysarthrie  beobachtet  worden  sind,  so  ist  dies  so  zu 
erklären , dass  die  supranukleären  Vagoakzessorius-  und  Hypoglossus- 
fasern  in  der  Brücke  in  solchen  Fällen  Not  litten.  Dagegen  haben  Läh- 
mungen des  Oculomotorius  und  Trochlearis  mit  auf  die  Brüche  beschränkt 
bleibenden  Erkrankungen  nichts  zu  tun , da  letztere  Nerven  in  der  Vier- 
hügelgegend entspringen  und  mit  ihren  Stämmen  bereits  über  dem  Pons 
austreten. 

Neben  den  Symptomen  der  Lähmung  der  Extremitäten  und  der 
von  den  einzelnen  Hirnnerven  versorgten  Körperteile  kommt  ferner 
bei  den  Pons-Oblongatakrankheiten  die  Affektion  der  früher  angeführten, 
in  diesem  Abschnitt  des  Zentralnervensystems  gelegenen  Zentren  in  Be- 
tracht, sich  äussernd  in  Störungen  des  Kauaktes,  der  Zungenbewegung, 
in  Dysphagie,  Erbrechen,  Dysarthrie,  Arythmie,  Beschleunigung  oder 
Verlangsamung  der  Herztätigkeit,  Respirationstörungen  (Dyspnoe,  Cheyne- 
Stokes  schein  Atmen,  Singultus),  eventuell  auch  bei  freiem  Sensorium 
und  mangelndem  allgemeinen  Hirndruck,  und  vasomotorischen  Stö- 
rungen. Endlich  sind  bei  Ponserkrankungen,  namentlich  bei  den  plötz- 
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lieh  einsetzenden  Ponsblutungen,  allgemeine  Krämpfe  beobachtet  worden ; 
auch  auf  einzelne  Muskeln  lokalisierte  klonische  und  tonische  Krämpfe 
kommen  vor,  speziell  bei  Ponserkrankungen  Trismus.  In  seltenen 
Fällen  machten  sich  die  Symptome  der  Ataxie  geltend,  was  bei  der  Zu- 
sammensetzung der  eventuell  dabei  betroffenen  Gebilde  (speziell  der 
Corpora  restiformia,  Kleinhirnseitenstrangfasern,  Hinterstrangfasern  und 
aus  der  Olive  stammenden  Fasern)  nicht  verwunderlich  ist.  Damit 
ist  dann  zuweilen  auch  Schwindel  verbunden , der  sich  unter  Um- 
ständen so  steigern  kann,  dass  förmliche  Zwangsbewegungen  sich  geltend 
machen. 

Ob  Pons  oder  Medulla  oblongata  allein  oder,  wie  häufig,  beide Dld^®"tgi”1' 
zugleich  Sitz  der  Erkrankung  sind,  ist  im  einzelnen  Falle  mit  mehr  pz^cl^d 
oder  weniger  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu  bestimmen.  Für  eine  Er-  oblongata- 

® ö kränk— 

krankung  der  Oblongata  spricht  die  Verbreitung  der  motorischen  Ex-  heiten. 
tremitätenlähmung  auf  beide  Körperhälften,  wobei  die  verschiedensten 
Bilder  von  Beteiligung  der  4 Extremitäten  an  der  Lähmung  Vorkommen 
können,  nämlich  Paralyse  aller  4 Extremitäten,  Hemiplegie,  mög- 
licherweise auch  die  seltene  sog.  „Hemiplegia  cruciata11,  d.  h.  Lähmung 
des  Armes  auf  der  einen,  des  Beines  auf  der  anderen  Seite.  Erklärlich 
ist  das  Betroffensein  beider  Körperhälften  und  das  Zustandekommen 
jener  verschiedenen  Lähmungsmodifikationen  durch  das  Zusammen- 
gedrängtsein der  Pyramidenbahnfasern  auf  engen  Raum  und  ihre  Kreu- 
zung in  verschiedenen  Höhen  der  Dekussationstelle.  Festen  Anhalt  ge- 
winnt aber  die  Diagnose  der  Oblongataerkrankung  erst  durch  das  Auf- 
treten von  Funktionstörungen  der  in  der  Medulla  oblongata  liegenden 
Hirnnervenkerne  und  Zentren,  d.  h.  von  Respirations-  und  Zirkulations- 
störungen sowie  von  Lähmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Vago- 
accessorius  und  Hypglossus  (Schlingbeschwerden,  Aphonie , Dysarthrie) 
bei  gleichzeitigem  Fehlen  von  paralytischen  Symptomen  im  Innervations- 
bezirk des  Facialis , Abducens  und  der  motorischen  Portion  des  Quintus. 

Letztere  Einschränkung  des  diagnostischen  Wertes  der  Dysphagie  etc. 
ist  notwendig,  weil,  wie  früher  bemerkt,  Funktionstörungen  von  seiten 
des  Vagus  und  Hypoglossus  auch  bei  Ponserkrankungen  Vorkommen 
können , dann  aber  vergesellschaftet  mit  Lähmungserscheinungen  im 
Innervationsgebiete  des  V 3,  VI  und  VII.  Geht  die  Hypoglossuslähmung 
mit  Atrophie  der  Zungenmuskulatur  und  Fall  einher , so  spricht  dies,  wenn 
dabei  noch  weitere  Symptome  der  Oblongataerkrankung  (Dysarthrie,  Hemi- 
plegia cruciata,  Glykosurie  etc.)  bestehen,  direkt  für  eine  Erkrankung  der 
Medulla  oblongata.  Differentialdiagnostisch  weniger  in  Betracht  kommen 
etwaige  Sensibilitätstörungen , da  Hemianästhesien  bei  Krankheiten  des 
Pons  und  der  Medulla  oblongata  gleichmässig  Vorkommen,  und  nicht 
einmal  die  wechselständige  Gesichtsanästhesie  für  die  Ponserkrankungen 
pathognostisch  ist,  indem  sie  auch  bei  Bulbäraffektionen  (wofern  dabei 
die  absteigende  spinale  Quintuswurzel  betroffen  ist)  beobachtet  wurde 
(vgl.  Fig.  38  u.  39). 

Für  Ponserkrankung  im  Gegensatz  zu  Oblongataaffektionen  sprechen: 
ausgesprochen  alternierende  Lähmungen  des  Facialis,  Quintus  und  Abdu- 
cens, wobei  dieselben,  soweit  es  im  Gebiete  jener  Nerven  zu  ermitteln 
möglich  ist,  die  Charaktere  der  peripheren  Lähmung  (Muskelatrophie, 
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Entartungsreaktion,  Reflexaufhebung  usw.)  zeigen.  Unterstützt  wird  die 
Diagnose  der  Ponserkrankungen,  wenn  neben  den  genannten  Symptomen 
Ataxie  und  in  Fällen,  wo  die  Erkrankung  rasch  einsetzt,  allgemeine  Kon- 
vulsionen bestehen. 

Mehrfach  wurde  bei  Ponserkrankungen,  abgesehen  von  dem  gewöhnlichen 
Bild  der  Abduzenslähmung  (Strabismus  convergens),  eine  eigentümliche  Augen- 
stellung beobachtet:  die  Unfähigkeit,  die  Bulbi  nach  der  Seite  des  Krankheits- 
herdes zu  wenden,  so  dass  die  Augen  (und  der  Kopf)  nach  der  kontralateralen 
Seite  hin  gedreht  erscheinen.  Es  bestand  also  beispielsweise  bei  konjugierter 
Bewegung  der  Linkswender  beider  Augen  eine  Läsion  in  der  rechten  Ponshälfte 
im  Gegensatz  zu  der  konjugierten  Bewegung  der  Augen  bei  Herderkrankungen 
in  den  oberhalb  des  Pons  gelegenen  Hirnteilen,  wo  die  Augen  der  Seite  des 
Krankheitsherdes  im  Gehirn  zugewandt  erscheinen ; die  Augen  wenden  sich  in 
letzterem  Falle  „dem  Herd  zu“,  bei  halbseitigen  Ponserkrankungen  „vom  Herd 
weg“.  Letzteres  hängt,  wie  man  annimmt,  mit  einer  Verbindung  des  Abduzens- 
kernes  mit  den  Okulomotoriuszellen  für  den  Rectus  int.  der  entgegengesetzten 
Seite,  die  durch  Fasern  im  hinteren  Längsbündel  hergestellt  wird,  zusammen, 
so  dass  bei  Läsionen  des  letzteren  die  beschriebene  assoziierte  pontine  Blick- 
lähmung zustande  kommt.  Über  die  konjugierte  Augenablenkung  bei  Affektionen 
des  Grosshirns  werden  wir  noch  später  zu  sprechen  haben. 

Endlich  muss  auch  berücksichtigt  werden,  dass  in  der  Pons- 
Oblongatagegend  lokalisierte’  Krankheitsherde  an  der  Hirnbasis  ganz 
ähnliche  Erscheinungen  hervorrufen,  wie  intrapontine  und  intrabulbäre 
Herde,  indem  durch  Kompression  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
Lähmungen  in  den  Extremitäten,  durch  Druck  auf  die  ausgetretenen 
Hirnnervenstämme  alternierende  Lähmungen  in  den  betreffenden  Inner- 
vationsgebieten eintreten  können.  Die  Symptome  dieser  Lähmung  der 
peripheren  Hirnnerven  sind  dieselben,  wie  diejenigen  einer  innerhalb 
des  Pons  und  der  Medulla  oblongata  zustande  kommenden  Kern-  oder 
Wurzellähmung.  Theoietisch  sollte  man  allerdings  verlangen,  dass  bei 
letzteren  zuweilen  die  Hirnnervenbahnen  beider  Körperbälften  betroffen 
seien  (während  eine  Lähmung  der  Stämme,  die  durch  die  ganze  Breite 
des  Pons  und  der  Med.  obl.  getrennt  sind,  durch  einen  Tumor  nicht 
denkbar  ist,  ohne  dass  dabei  vorher  der  Exitus  letalis  erfolgen  müsste) 
und  andererseits  unter  Umständen  nicht  alle,  sondern  nur  einzelne 
vom  Kern  entspringende  Fasern  der  Lähmung  anheimfielen  — Voraus- 
setzungen, die,  wie  die  Erfahrung  lehrt,  in  Wirklichkeit  sich  nicht  so 
exklusiv  richtig  erweisen , dass  sie  differentialdiagnostisch  verwendet 
werden  könnten.  Sicherheit  ist  auf  diesem  Gebiete  der  Differential- 
diagnose gewöhnlich  nicht  zu  erzielen,  dagegen  sind  wenigstens  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnosen in  den  meisten  Fällen  erlaubt,  namentlich  wenn 
von  ätiologischer  Seite  (luetische  Periostitis  oder  ä.)  gewisse  Anhaltspunkte 
gegeben  sind. 

Nach  Erörterung  dieser  allgemeinen  diagnostischen  Regeln  kann 
die  spezielle  Diagnose  der  einzelnen  Krankheiten  des  Pons  und  der 
Medulla  oblongata  (mit  Ausnahme  der  progressiven  Bulbärparalyse)  kurz 
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Hämorrhagien  im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata. 

Die  Diagnose  gründet  sich  auf  den  plötzlichen,  apoplektiformen  Eintritt 
von  Erscheinungen,  die  auf  eine  Affektion  des  Pons  oder  der  Medulla  oblongata 
hindeuten. 

Blutungen,  welche  die  Medulla  oblongata  allein  betreffen,  sind  im  all- 
gemeinen sehr  selten ; gewöhnlich  ist  zugleich  auch  der  Pons  beteiligt.  Da  die 
für  das  Fortbestehen  des  Lebens  wichtigsten  Zentren  der  Respiration  und  Zir- 
kulation in  der  Medulla  oblongata  ihren  Sitz  haben,  so  erfolgt  beim  Auftreten 
einer  Blutung  in  die  Oblongata  fast  immer  momentan  oder  nacli  wenigen  Stunden 
der  Tod.  Von  einer  Diagnose  ist  in  solchen  Fällen  nicht  die  Rede,  da  so 
plötzlich  eintretender  Tod  im  apoplektiformen  Anfall  auch  bei  Blutungen,  die  in 
die  Brücke  oder  in  die  Hirnventrikel  hinein  stattfinden  (allerdings  in  letzter 
Instanz  durch  mittelbare  Einwirkung  auf  die  Medulla  oblongata  bedingt),  erfolgen 
kann.  Anders,  wenn  der  hämorrhagische  Herd  klein  ist,  oder  wenn  es  sich  um 
mehrere  kapilläre  Hämorrhagien  in  der  Medulla  oblongata  handelt.  Dann  kann 
das  Bild  einer  „Bulbärparalyse“  (eventuell  mit  Extremitätenlähmung,  Hemiplegia 
cruciata,  Glykosurie  u.  a.)  sich  einstellen,  welches,  weil  plötzlich  einsetzend,  mit 
dem  Namen  der  akuten,  apoplektiformen  Bulbärparalyse  bezeichnet  wird.  Übri- 
gens ist  auch  bei  diesem  Verlauf,  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  zu  schliessen, 
weniger  an  eine  Blutung,  als  vielmehr  an  eine  fast  immer  unter  denselben  Er- 
scheinungen (wie  die  Hämorrhagie)  verlaufende  Embolie  oder  Thrombose  der 
Gefässe  der  Medulla  oblongata  zu  denken,  deren  Diagnose  auf  Grund  des  später 
zu  besprechenden  Symptomenbildes  immerhin  möglich  ist.  Auch  eine  Polio- 
encephalitis in  der  MO  (P.  inferior  acuta),  die  sich  auf  die  bulbären  Kerne  be- 
schränkt und  unter  einem  der  apoplektiformen  Bulbärparalyse  adäquatem  Bilde 
verläuft,  kommt  vor. 

Ponshämorrhagien  (mit  oder  ohne  Beteiligung  der  Medulla  oblongata  an 
der  Blutung)  sind  häufiger.  Mit  oder  ohne  Insult  kommt  es  zu  schweren  Läh- 
mungen, die  teils  alle  4 Extremitäten  betreffen  (wohl  immer  nur  in  rasch  töd- 
lich endenden  Fällen),  teils  die  kontralaterale  Körperseite.  Dabei  können  all- 
gemeine  epileptiforme  Krämpfe  bestehen;  dieselben  sind  aber  weder  konstant 
bei  Brückenblutungen,  noch  charakteristisch  für  solche,  da  sie  auch  bei  Blutungen, 
die  andere  Stellen  des  Gehirns  oder  die  Meningen  betreffen,  nicht  selten  Vor- 
kommen. Ist  eine  apoplektiform  auftretende  Hemiplegie  konstatiert,  so  ist  nun- 
mehr auf  das  Vorhandensein  von  alternierenden  Hirnnervenlähmung en,  von 
Respirationsstörungen,  Schlingbeschwerden,  Miosis,  Artikulationstörungen  usw. 
2u  achten,  kurz  auf  den  für  die  Läsion  der  Pons-Oblongatagegend  charakteristi- 
schen, ausführlich  beschriebenen  Symptomenkomplex.  Dabei  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  die  meisten  dieser  Symptome  durch  Fernwirkung  beim  Sitz 
der  Hämorrhagie  an  anderen  Stellen  des  Hirns  zustande  kommen  können. 
Wichtig  für  die  Diagnose  ist  daher  unter  allen  Umständen,  auf  die  Stärke  der 
Allgemeinerscheinungen  im  einzelnen  Falle  zu  achten;  je  geringer  dieselben  sind 
und  je  mehr  sie  sich  zurückbilden,  desto  eher  lassen  sich  die  bestehenden 
Herdsymptome  für  die  Lokaldiagnose  verwerten.  In  letzterer  Beziehung  gibt 
die  Konstatierung  von  alternierenden  Lähmungen  (wobei  die  Hirnnervenläh- 
mungen den  Charakter  der  peripheren  Lähmung  tragen)  den  weitaus  wichtigsten 
Anhalt  für  die  Diagnose  der  Ponshämorrhagien.  Erst  in  zweiter  Linie  kommen 
etwaige  konjugierte  Ablenkung  der  Augen,  Pupillenstörungen,  Dysarthrie  u.  a. 
in  Betracht. 

Erweichungsprozesse  in  dem  Pons  und  der  Medulla  oblongata  — Em- 
bolien und  Thrombosen.  Die  Verstopfung  der  die  Medulla  oblongata  und  die 
Drücke  versorgenden  Gefässe,  die  eine  Erweichung  der  betreffenden  Abschnitte 
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dieser  Hirnteile  zur  Folge  hat,  kann  durch  Embolie  oder  Thrombose  zustande 
kommen.  Erstere,  im  Gefolge  von  Herzfehlern  sich  einstellend,  betrifft  fast 
ausschiesslich  die  linke  A.  vertebralis,  von  wo  aus  sich  die  Gefässverstopfung 
sekundär  auf  die  A.  basilaris  fortsetzt.  Diese  selbst  wird,  weil  ihr  Lumen 
weiter  ist,  als  ^dasjenige  der  Vertebralarterien,  nicht  primär  durch  einen  Embolus 
verlegt,  wohl  aber  nicht  selten  durch  Thrombose,  da  sie  ganz  gewöhnlich  von 
Atherom  (besonders  auch  auf  luetischer  Basis)  betroffen  wird.  Nur  in  ganz 
vereinzelten  Fällen  war  die  Medulla  oblongata  ausschliesslich  der  Sitz  der  Er- 
weichung; gewöhnlich  fand  sich  dieselbe  im  Pons  oder  in  Pons  und  Medulla 
oblongata  zugleich. 

Die  Gefässverstopfung  kann  mit  einem  Schwindelanfall,  Erbrechen  oder 
einem  förmlichen  Insult  einsetzen  und  sich  nunmehr  das  Symptomenbild  einer 
apoplekti  formen,  akuten  Bulb är paralyse  anschliessen.  Dabei  handelt  es  sich 
um  motorische  Lähmung  aller  4 Extremitäten  oder  der  Extremitäten  einer 
Körperhälfte,  und  zwar  zuweilen  so,  daSs  die  Lähmung  erst  auf  der  einen,  später 
nach  einigen  Tagen  auch  auf  der  anderen  Körperhälfte  auftritt.  Ferner  kommt 
es,  je  nachdem  dieses  oder  jenes  Gefäss  verlegt  ist,  zu  einem  Funktionsausfall 
von  seiten  der  einzelnen  Hirnnervenkerne,  speziell  des  Hypoglossus,  des  Vago- 
Accessorius  oder,  bei  Verstopfung  der  A.  basilaris,  auch  der  oberen  in  der  Brücke 
gelegenen  Kerne,  nämlich  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus.  Dement- 
sprechend finden  sich : Artikulationstörungen  infolge  einer  Schwäche  der  Lippen-, 
Zungen-  und  Gaumenmuskulatur,  Aphonie,  Schwäche  oder  Krampf  der  Kau- 
muskeln, Dysphagie,  Pulsbeschleunigung  und  Respirationsbeschwerden  (ChEyne- 
SxOKESsches  Atmen).  Die  Affektion  des  Hirnnerven  kann  neben  Paralyse  der 
Extremitäten  entwickelt  sein  oder  auch  in  seltenen  Fällen  isoliert  zur  Erschei- 
nung kommen.  Neben  den  motorischen  Lähmungserscheinungen  können  sich 
auch  Empfindungslähmungen  einstellen;  eine  solche  ohne  motorische  Lähmungs- 
erscheinungen wurde  an  Rumpf  und  Extremitäten  mit  wechselständiger  Emp- 
findungslähmung im  Gesicht  (Hemianaesthesia  alternans)  neben  Schlingbe- 
schwerden und  Veränderung  der  Stimme  seinerzeit  von  Senator  beobachtet  in 
einem  Fall,  in  welchem  die  Erweichung  die  eine  Hälfte  der  Medulla  oblongata 
infolge  von  Thrombose  der  A.  cerebelli  inf.  posterior  betraf.  Auch  Gehör- 
störungen wurden  ab  und  zu  beobachtet,  das  Sensorium  ist  (wenigstens  in  den 
nicht  ganz  rapid  verlaufenden  Fällen)  nicht  beeinträchtigt. 

Tritt  die  Bulbäraffektion  unter  akuten  Erscheinungen:  motorischer  Lähmung 
der  Extremitäten,  event.  Empfindungslähmung,  Dysarthrie,  Dysphagie,  Re- 
spirations-  und  Zirkulationstörungen,  Miosis  und  Einzelkernlähmung  auf,  so 
fragt  es  sich,  ob  6s  möglich  ist,  das  Krankheitsbild  von  einer  ausschliesslichen 
Erkrankung  des  Pons  oder  der  Medulla  oblongata  abhängig  zu  machen.  In 
dieser  Hinsicht  gilt  das  früher  Gesagte  (S.  209) ; in  einzelnen  Fällen  sind 
wenigstens  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  erlaubt.  In  zweiter  Linie  wirft  sich  für 
den  Diagnostiker  die  Frage  auf,  ob  dem  festgestellten  Bild  der  akuten  Bulbär- 
affektion eine  Hämorrhagie,  ein  thrombotisch-embolischer  Vorgang  im  Gebiete 
der  A.  vertebralis  resp.  basilaris  oder  eine  akute  Bulbärmyelitis  zugrunde  liege. 
Die  Entscheidung  dieser  Frage  ist  bis  jetzt  nicht  möglich ; kaum  eine  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose ist  im  einzelnen  Falle  gestattet.  Die  Hämorrhagie  von 
der  plötzlich  auftretenden  Embolie  im  Oblongatabereich  differentialdiagnostisch 
zu  trennen,  ist  ebenso  prekär  und  unsicher,  als  die  Entscheidung  zwischen 
Hämorrhagie  und  Embolie  im  Hirngefässgebiete  zu  treffen.  Von  letzterer 
Differentialdiagnose  wird  später  die  Rede  sein,  speziell  von  den  Momenten,  die 
zuweilen  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  nach  der  einen 
oder  anderen  Richtung  hin  leiten.  In  dieser  Beziehung  bieten  die  Möglichkeit 
de>  Nachweises  der  Quelle  der  Embolie  (und  zwar  meist  bei  jugendlichen  Indi- 
viduen), die  Konstatierung  des  gleichzeitigen  Vorkommens  von  Embolien  an 
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anderen  Stellen  des  Körpers  und  der  eventuell  rasche  Ausgleich  schwerer 
Lähmungserscheinungen  die  relativ  besten  Anhaltspunkte  für  das  Bestehen  einer 
Embolie.  Wenn  man  aber  so  weit  gegangen  ist,  bei  der  Vertebral-Basilarembolie 
bezw.  -thrombose  die  Verstopfung  des  einzelnen  Gefässes  oder  Ästchens  dia- 
gnostizieren zu  wollen,  so  ist  dies  nach  dem  Erörterten  ein  a priori  verfehltes 
Unternehmen.  Die  Aufstellung  von  diagnostischen  Regeln  in  dieser  Beziehung 
ist  zum  grössten  Teil  theoretische  Spielerei,  u.  a.  schon  wegen  der  mannigfachen 
Varietäten  in  der  Anordnung  der  betreffenden  Gefässe. 

Von  den  chronisch  verlaufenden  Bulb är aff ektwnen  ist  die  zweifellos  wich- 
tigste die  chronische  progressive  Bulbärparalyse.  Die  Diagnose  dieser  Krank- 
heit ist  gewöhnlich  mit  voller  Sicherheit  zu  machen ; derselben  soll  eine  ausführ- 
lichere Besprechung  zu  teil  werden,  während  von  den  übrigen  chronisch  ver- 
laufenden Bulbärerkrankungen,  soweit  sie  diagnostisch  in  Betracht  kommen,  nur 
anhangsweise  die  Rede  sein  wird. 


Chronische  progressive  Bulbärparalyse  — Duchenne  sehe 

Krankheit. 

Die  weitaus  häufigste  Krankheit  der  Pons-Oblongata  ist  die  zuerst 
von  Duchenne  1861  beschriebene  Glossopharyngo-laryngolabiallähmung 
oder,  wie  sie  neuerdings  bezeichnet  wird,  die  chronische  progressive 
Bulbärparalyse.  Die  Erkrankung  konzentriert  sich  auf  die  in  der  Pons- 
Oblongata  gelegenen  motorischen  Nervenkerne,  besteht  in  einer  degene- 
rativen  Atrophie  derselben  mit  sekundärer  Atrophie  der  von  den  Kernen 
abgehenden  Wurzelfasern,  der  betreffenden  peripheren  motorischen  Nerven 
und  ihrer  Endorgane,  der  Muskeln. 

Die  ausgesprochensten  Veränderungen  zeigt  der  Hypoglossuskern,  dessen 
Ganglienzellen  am  frühesten  und  intensivesten  entarten;  in  gleicher  Weise, 
wenn  auch  in  geringerem  Grade,  beteiligt  ist  der  Kern  des  Vagoaccessorius  und 
namentlich  auch  der  Kern  des  Facialis,  in  selteneren  Fällen  endlich  auch  der 
Glossopharyngeus-  und  motorische  Quintuskern.  Die  Krankheit  kann  auf  die 
Atrophie  der  soeben  angeführten  Kernpartien  sich  beschränken  oder  aber  — 
und  dies  ist  der  gewöhnliche  Fall  — mit  einer  Erkrankung  der  weissen  Sub- 
stanz, speziell  der  Pyramidenbahnen  einhergehen.  In  einem  Teil  der  Fälle 
finden  sich  ausgesprochene  degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark,  hier 
die  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie,  der  genetisch  analogen  Er- 
krankung der  Vorderhörner,  hervorrufend.  Auch  nach  oben  kann  sie  sich  auf  der 
Strasse  der  motorischen  Ganglienzellenzüge  fortsetzen,  d.  h.  ausser  dem  Abduzens- 
auch  den  Trochlearis-  und  Okulomotoriuskern  befallen  und  zu  einer  vollständigen 
Bewegungslosigkeit  des  Augapfels  und  gleichzeitiger  Ptosis  — zum  Bilde  der 
„ progressiven  Ophthalmoplegie “ führen.  Wie  die  progressive  Muskelatrophie 
und  Ophthalmoplegie  die  Szene  beschliessen  können,  so  können  sie,  auch  jede 
für  sich,  das  Anfangsglied  der  Kette  bilden ; in  einem  Teil  der  Fälle  endlich 
bleibt  die  Krankheit  auf  einen  der  3 Bezirke  beschränkt,  bewahrt  die  Polioatro- 
phia  anterior,  die  Bulbärparalyse  oder  die  progressive  nukleäre  Ophthalmoplegie 
eine  gewisse  Selbständigkeit.  Dass  diese  Krankheiten  genetisch  zusammenge- 
hören, dürfte  heutzutage  als  feststehend  gelten ; auch  die  zu  der  progressiven 
Muskelatrophie  in  so  naher  Beziehung  stehende  atnyotrophische'  Lateraisklerose 
kann,  wie  die  erstere,  in  ihrem  Verlaufe  die  Symptome  der  Bulbärparalyse  auf- 
weisen. Auf  dieses  Ineinandergreifen  der  angeführten,  ihrem  Wesen  nach  identi- 
schen Krankheitstypen  ist  bei  der  Untersuchung  und  Diagnose  des  einzelnen 
Falles  stets  Rücksicht  zu  nehmen. 
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Sprach- 
störung; 
Anarth  rie. 


Sonstige 
Symptome 
der  Kern- 
lähmungen. 


Die  Symptome,  auf  die  sich  die  Diagnose  der  Bulbärparalyse 
gründet,  sind  sehr  prägnant.  Das  hervorstechendste  und  in  der  Regel 
früheste  derselben  ist  die  Veränderung  der  Sprache  • — die  Artikulation- 
störung. In  erster  Linie  ist  es  die  von  der  Atrophie  des  Hypoglossus- 
kerns  abhängige  Abmagerung  und  Schwerbeweglichkeit  der  Zunge , die 
gewisse  Konsonanten  zu  bilden  verhindern.  Es  sind  dies  die  an  der 
Artikulationstelle  zwischen  Zunge  und  Gaumen  entstehenden,  vor  allem 
1 und  r,  ferner  t,  n und  s.  Sobald  die  Lippen  an  der  fortschreitenden 
Atrophie  sich  beteiligen,  leidet  auch  die  Bildung  der  Labiallaute,  des 
b,  f,  w,  m,  bei  Gaumenparese  diejenige  von  ch,  k und  g,  die  Sprache 
wird  näselnd.  Bei  mangelhafter  Glottisverengung  ist  dann  auch  die 
Bildung  der  Vokale  unmöglich;  das  a können  die  Patienten  immer  noch 
am  ehesten  aussprechen , weil  dabei  die  Zunge  am  Boden  der  Mund- 
höhle unbeweglich  liegen  bleibt,  und  die  Lippen  einfach  geöffnet  sind* 
während  bei  den  anderen  Vokalen  Zunge,  Lippen  und  Gaumen  mehr 
oder  weniger  stark  an  der  Erzeugung  der  zur  Vokalbildung  notwendigen 
Mundhöhlengestalt  aktiv  beteiligt  sind.  Schliesslich  kann  die  Anarthrie 
so  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  dass  an  Stelle  des  Sprechens 
ein  unartikuliertes  Grunzen  tritt.  In  diesem  vorgeschrittenen  Stadium 
der  Anarthrie  kann  die  Unterscheidung  derselben  von  Aphasie  Schwierig- 
keiten machen;  in  der  Regel  wird  man  aber  über  den  Charakter  der 
Sprachstörung  nicht  im  Zweifel  sein,  wrenn  man  bei  der  Prüfung  Worte 
wählt,  deren  Buchstaben  der  Kranke,  wenn  auch  in  ungenügender 
Weise,  auszusprechen  imstande  ist. 

Ausserlich  gibt  sich  die  Funktionstörung  der  beim  Sprechen  in 
Betracht  kommenden  Gebilde  durch  Atrophie  der  Zunge  kund,  die 
schliesslich  als  dünner,  schmaler,  unbeweglicher  Lappen  am  Boden  der 
Mundhöhle  liegt  und  Einkerbungen  am  Rand  und  Rücken,  sowie  leb- 
hafte fibrilläre  Zuckungen  (wie  andere  Muskeln  im  Verlauf  der  progressiven 
Muskelatrophie)  zeigt.  Bei  der  integrierenden  Anteilnahme,  welche  die 
Zunge  an  dem  Schlucken  und  Kauen  nimmt,  ist  es  klar,  dass  schon 
die  Hvpoglossuskernstörung  als  solche  jene  Bewegungsakte  erschwert. 

Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  der  Vagoakzessoriuskern,  der 
Fazialiskern  und  der  motorische  Kern  des  Quintus  selbst  von  dem  Er- 
krankungsprozess befallen  werden.  Mit  der  zunehmenden  Dysphagie 
wird  die  Ernährung  des  Patienten  immer  mehr  erschwert.  Eine  weitere 
Folge  der  atrophischen  Degeneration  des  Fazialis-  und  Vagoakzessorius- 
kerns  ist  die  Unbeweglichkeit  der  Lippen;  dieselben  sind  ausserdem 
schmal  und  runzelig  geworden  und  zeigen  ebenfalls  fibrilläre  Zuckungen. 
Der  Mund  erscheint  breiter , beim  Lachen  starr , steht  offen  und  kann 
nicht  mehr  fest  verschlossen  werden,  die  Unterlippe  hängt  herunter; 
ebenso  sind  Pfeifen  und  ähnliche  von  der  Lippenfunktion  abhängige 
Bewegungen  unmöglich.  Schliesslich  präsentiert  sich  das  vollständige 
Bild  der  Diplegia  facialis,  wobei  (wie  dies  nach  den  anatomischen  Ver- 
hältnissen erklärlich  ist)  die  oberen  Fazialisäste  in  der  Regel  von  der 
Lähmung  ausgespart  bleiben.  Der  untere  Teil  des  Gesichts  nimmt  dabei 
einen  maskenartigen  Ausdruck  an,  womit  die  Runzelung  der  Stirn  und  der 
lebhafte  kräftige  Schluss  der  Augenlider  in  auffälliger  Weise  kontrastiert. 

Die  Atrophie  und  Funktionschwäche  der  Kehlkopfmuskulatur  end- 
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lieh  haben,  wie  bei  der  Symptomatologie  der  multiplen  Sklerose  seiner- 
zeit beschrieben  wurde,  die  Monotonie  der  Stimme  solcher  Kranken 
und  die  jauchzenden  Inspirationen  beim  Lachen  zur  Folge,  weiterhin 
Heiserkeit  oder  vollständige  Aphonie,  so  dass  schliesslich  kein  Vokal 
mehr  laut  ausgesprochen  werden  kann.  Die  Stimmbänder  erscheinen 
bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung  unbeweglich,  der  Glottisver- 
schluss fehlt ; und  damit  sind  gewisse,  den  letzteren  zu  ihrem  Zustande- 
kommen voraussetzende  Bewegungsakte,  speziell  das  Husten,  unmöglich 
geworden.  Tritt  in  den  späteren  Stadien  eine  atrophische  Degeneration 
des  motorischen  Quintuskerns  dazu,  so  gibt  sich  dies  in  einer  beträcht- 
lichen Störung  des  Kauaktes  kund.  Derselbe  ist  freilich,  wie  bemerkt 
wurde,  schon  durch  die  Hypoglossus-  und  Fazialisparese  wesentlich  be- 
hindert, indem  das  Einwälzen  des  Bissens  nach  den  Kauflächen  der 
Zähne  in  solchen  Fällen  vom  Orbicularis  oris  und  Buccinator,  sowie 
durch  die  Bewegungen  der  Zunge  unvollständig  bewirkt  wird.  Indessen 
ist  die  Mastikationstörung  natürlich  erst  dann  eine  vollständige,  wenn 
nicht  nur  jene  Hilfsakte  für  das  Kauen  wegfallen,  sondern  die  durch 
die  Quintusinnervation  erzeugten,  zur  vertikalen  und  transversalen  Ver- 
schiebung der  Kiefer,  d.  h.  zum  Kauen  notwendigen  Muskelbewegungen 
Not  leiden;  in  solchen  Fällen  bleibt  dann  auch  die  Abmagerung  der 
Kaumuskeln  nicht  aus.  Selten  werden  andere  motorische  Kerne , als 
die  genannten,  so  der  Abduzenskern,  affiziert. 

Die  Atrophie  der  Muskulatur  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse 
erweist  sich  als  von  einer  Läsion  des  peripheren  Neurons,  hier  speziell 
von  der  Kernaffektion,  zweifellos  abhängig  dadurch,  dass  die  elektrische 
Prüfung  der  atrophischen  Muskeln  Entartungsreaktion  ergibt,  und  die 
Reflexe  erloschen  sind.  Erstere  Erscheinung  nachzuweisen,  hat  oft 
Schwierigkeiten  aus  demselben  Grund,  wie  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie, indem  die  neben  den  atrophischen  noch  erhaltenen  Muskel- 
fasern die  Entartungsreaktion  verdecken.  Auch  die  Aufhebung  der  (die 
gelähmten  Muskeln  betreffenden)  Sehnenreflexe  ist  nicht  immer  deutlich; 
im  Gegenteil  findet  man  in  seltenen  Fällen  eine  Erhöhung  derselben, 
analog  dem  Verhalten  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose.  Es 
muss  hierbei,  wie  dort,  eine  Schädigung  in  der  Nähe  der  Kerne  ge- 
legener („zentraler“)  Reflexhemmungsfasern  neben  unvollständiger  De- 
generation der  Kernganglienzellen  supponiert  werden.  Die  Aufhebung 
der  Reflexe  zeigt  sich  auch  dadurch,  dass  Berührung  des  Zungengrundes, 
des  Gaumensegels  und  des  Kehlkopfs  nicht  mehr  Würgbewegungen, 

Husten  usw.  hervorrufen,  trotzdem  die  Sensibilität  der  genannten  Gebilde 
nicht  alteriert  ist. 

Die  bisher  besprochenen  Krankheitsymptome  beziehen  sich  ausschliesslich  Ausnahms- 
auf  die  motorische  Sphäre.  Die  Sensibilität  und  die  Tätigkeit  der  Sinnesorgane  Zungen. 
ist  ausnahmslos  intakt ; ebensowenig  trifft  man  Symptome  von  Schwäche  der 
Sphinkteren  der  Blase  und  des  Mastdarms  oder  sekretorische  und  vasomotorische 
Störungen  an.  Allerdings  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Sekretion  massenhaften 
Speichels  beobachtet  worden , so  dass  an  eine  erhöhte  Irritation  des  in  der 
Medulla  oblongata  gelegenen  Reflexzentrums  für  die  Salivation  gedacht  werden 
muss.  Natürlich  darf  diese  effektive  Steigerung  der  Sekretion,  wie  sie  in  seltenen 
Fällen  vorkommt,  nicht  mit  der  scheinbar  bestehenden  „Salivation“,  die  bei 
Bulbärparalytikern  sehr  gewöhnlich  ist,  verwechselt  werden.  Der  Speichel  fliesst 
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Differential- 

diagnose. 


Pseudo- 

bulbär- 

paralyse. 


nämlich  bei  diesen  Kranken,  auch  ohne  dass  eine  Steigerung  der  Speichelsekre- 
tion vorliegt,  unaufhörlich  aus  dem  Munde,  sobald  die  Unfähigkeit,  zu  schlucken 
und  die  Lippen  zu  verschliessen,  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  erreicht 
hat.  Die  zuweilen  zu  beobachtende  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  ist  ohne 
Zweifel  als  das  Resultat  einer  Parese  des  Herzvaguszentrums  zu  betrachten,  des- 
gleichen die  übrigens  nur  selten,  gewöhnlich  erst  spät  auftretende  Atemnot  (un- 
regelmässige, oberflächliche  frequente  Respiration)  als  die  Folge  einer  Affektion 
des  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen,  dominierenden  Zentrums  der  Atembe- 
wegungen. Die  Intelligenz  bleibt  bis  zum  Schlüsse  ungestört. 

Eine  in  der  geschilderten  Weise  typisch  ausgeprägte  progressive 
Bulbärparalyse  zu  diagnostizieren , ist  eine  im  allgemeinen  leichte  Auf- 
gabe. Ebensowenig  schwierig  ist  es,  dieselbe  als  „sekundäre“  Bulbär- 
paralyse, d.  h.  als  Teilerscheinung  anderer,  gelegentlich  mit  Bulbär- 
symptomen  einhergehender  Rückenmarkskrankheiten  zu  erkennen.  Als 
solche  findet  sie  sich  im  Verlaufe  der  Poliomyelitis  anterior  bezw.  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  wobei  nicht 
nur  die  peripheren,  sondern  auch  die  zentralen  Neurone  ergriffen  sind, 
d.  h.  die  Gesamtbahn  der  motorischen  Innervation  degeneriert,  ferner 
im  Bilde  der  Sclerose  en  plagues  und  ausnahmsweise  auch  bei  sonstigen 
Rückenmarksaffektionen.  Kompliziert  wird  die  Entscheidung  höchstens 
in  bezug  auf  die  diagnostische  Abtrennung  der  zum  Teil  sehr  atypisch 
verlaufenden  multiplen  Sklerose,  weil  hier  gewiss  in  4/s  der  Fälle  gerade 
das  Mitbefallensein  der  Oblongata  dem  Krankheitsbilde  den  Stempel 
aufdrückt.  Indessen  gibt  doch  in  der  Regel  der  Umstand , dass  dann 
neben  den  Bulbärsymptomen  auch  Intentionszittern,  Nystagmus,  apo- 
plektische  Anfälle  und  psychische  Alienation  bestehen,  der  Diagnose 
Richtung  und  festen  Halt. 

Sind  diese  eventuell  mit  einer  sekundären  Bulbärparalyse  ver- 
laufenden Krankheiten  im  einzelnen  Falle  ausgeschlossen,  so  hat  man 
sich  nunmehr  zu  fragen,  ob  eine  primäre  Bulbärparalyse  vorliege  oder 
ein  anderer  in  der  Pons-Oblongata  konzentrierter  Krankheitsprozess.  Die 
akut  verlaufenden  Bulbärkraukheiten : die  akute  JBulbärmyelitis,  die  Hä- 
morrhagie  und  die  embolisch-thrombotischen  Prozesse  in  der  Pons-Oblongata 
sind  schon  durch  ihren  rapiden  Verlauf  von  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse unterschieden.  Ausserdem  charakterisieren  diese  Affektionen, 
gegenüber  der  progressiven  Bulbärparalyse , die  meist  einseitigen  und 
besonders  die  deutlich  alternierenden  Lähmungen,  die  sensiblen  Störungen 
und  der  die  Krankheit  nicht  selten  einleitende  apoplektische  Insult. 

Grössere  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  der  chronischen 
Bulbäraffektionen , nämlich  der  Tumoren  und  Aneurysmen  mit  Druck 
auf  die  Pons-Oblongata,  der  chronischen  Kompressionen  der  Medulla 
oblongata  überhaupt  und  gewisser  Abarten  der  Bulbärparalyse : der  sog. 
Pseudobulbärparalyse  und  der  progressiven  Ophthalmoplegie.  Wir  müssen 
denselben  noch  eine  kurze  Besprechung  widmen  und  werden  dabei  speziell 
die  differentialdiaguostischen  Momente  hervorheben. 

Pseudobulbär paralyse  — Bulbärparalyse  supranukleären  Ursprungs  ■ — Para- 
lysis glosso-pharyngolabialis  cerebralis  et  cerebrobulbaris. 

Mehrfach  (zuerst  von  F.  Jolly)  sind  Bulbärsymptome : Dysarthrie  und 
Dysphagie,  jauchzende  Inspirationen  beim  Lachen  u.  a.,  d.  h.  Lähmungserschei- 
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nungen  im  Innervationsgebiete  des  Facialis,  Hypoglossus  und  Vagoaccessorius 
beobachtet  worden  in  Fällen,  bei  welchen  die  Obduktion  überraschenderweise 
in  der  Brücke  und  Medulla  oblongata  absolut  keine  Veränderung,  dagegen  im 
Grosshirn  an  verschiedenen  Stellen  (in  der  Rinde,  den  Grosshirnganglien,  speziell 
im  Putamen  des  Linsenkerns  u.  a.)  kleine  Erkrankungsherde  ergab.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Po  ns- Oblongata  hat  freilich  in  einem  Teil  solcher 
Fälle  auch  dann  nocli  ein  positives  Resultat  zutage  gefördert  (speziell  kleinste 
Erweichungsherde  infolge  verbreiteten  Atheroms  der  Hirnarterien  oder  syphili- 
tischer Endarteriitis),  wo  makroskopisch  normale  Verhältnisse  vorzuliegen  schienen; 
doch  bleiben  immer  noch  seltene  Fälle  übrig,  in  welchen  trotz  ausgesprochener 
Bulbärerscheinungen  lediglich  das  Grosshirn  affiziert  war.  In  diesen  letzteren 
Fällen  ( zerebrale  Pseudobulbärparalyse ) ist  anzunehmen,  dass  die  zerebralen 
Bahnen  für  die  Innervation  der  Artikulations-  und  Schlingmuskulatur  unter- 
brochen waren.  Wie  zu  erwarten,  fehlten  bei  der  zerebralen  Form  die  Muskel- 
atrophie, die  fibrillären  Zuckungen  in  den  gelähmten  Muskeln,  die  Veränderung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR  und  die  Reflexaufhebung. 
Ausserdem  weisen  auf  den  zerebralen  Ursprung  der  Krankheit  im  einzelnen 
Falle  hin:  die  Interkurrenz  von  Schlaganfällen,  gleichzeitige,  meist  spastische 
Hemiplegien,  vor  allem  psychische  Störungen  und  eventuell  Aphasie. 

In  den  Fällen,  wo  neben  den  zerebralen  Erweichungsherden  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  auch  solche  in  der  Med.  obl.  gefunden  wurden  ( zerebro - 
bulbäre  Form),  findet  man  die  bekannten  Störungen  des  Sprach-  und  Schluck- 
vermögens, wie  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Bulbärparalyse,  ebenso  Lähmungs- 
erscheinungen im  Gebiete  des  Facialis,  Vagoaccessorius  und  des  motorischen 
Quintus  (Atmungsstörungen,  Pulsbeschleunigung  usw.).  Daneben  erscheinen  nun 
aber  gewisse,  von  den  zerebralen  Erweichungsherden  speziell  abhängige  Symptome: 
Extremitätenlähmungen,  Hemiplegien  und  Hemiparesen  (mit  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe), Aphasie,  psychische  Störungen  (Apathie,  Gedächtnisschwäche,  zwangs- 
weise Affektbewegungen),  Optikusveränderungen. 

Von  der  akuten  apoplektiformen  Bulbärparalyse  unterscheidet  sich  die 
Pseudobulbärparalyse  dadurch,  dass  die  erstere  plötzlich  beginnt,  die  Erscheinungen 
dabei  auf  eine  exklusive  Pons-Oblongata  Erkrankung  zurückgeführt  werden 
können  und  eigentliche  Grosshirnsymptome,  namentlich  psychische  Störungen 
fehlen  und  ebenso  eine  Steigerung  der  bulbären  Reflexe,  die  der  Pseudobulbär- 
paralyse zukommen,  vermisst  wird. 

Schliesslich  soll  bemerkt  sein,  dass  das  Bild  der  Pseudobulbärparalyse  auch 
im  Verlauf  der  zerebralen  Kinderlähmung  beobachtet  wurde  ( infantile  Pseudo- 
bulbärparalyse). 


Progressive  nukleäre  Ophthalmoplegie. 

Wie  schon  früher  bemerkt,  kann  von  der  progressiven  Bulbärparalyse  als  Ophthaimo- 
eigene  Krankheit  die  progressive  Ophthalmoplegie  abgetrennt  werden,  sobald  die  Pgllsasiva° 
letztere  eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangt  und  nicht  aus  der  progressiven 
Bulbärparalyse  hervorgeht.  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  leicht,  da  allmäh- 
lich sämtliche  das  Auge  bewegende  Muskeln  gelähmt  werden.  Dabei  ist  in  der 
Regel  die  Lähmung  des  M.  levator  palpebrae  superioris  weniger  stark  ausge- 
sprochen, der  M.  sphincter  pupillae  und  der  Akkommodationsmuskel  unbeteiligt. 

Doch  können  in  manchen  Fällen  die  beiden  letztgenannten  Muskeln  ebenfalls 
gelähmt  erscheinen;  alsdann  tritt  zu  einer  Ophthalmoplegia  externa  eine  sogen. 
Ophthalmoplegia  interna  hinzu,  die  übrigens  auch  für  sich  allein  Vorkommen 
kann.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  eine  nukleäre  Affektion,  ein  Befallen- 
sein der  Kerne  des  Abducens  und  Trochlearis,  sowie  bestimmter  Kerngruppen 
des  Oculomotorius  in  der  grauen  Substanz  am  Boden  des  vierten  und  dritten 
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Ventrikels.  Breitet  sich  die  Erkrankung  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  nach 
vorn  aus,  d.  h.  wird  auch  die  Kernregion  des  M.  sphincter  pupillae  und  des 
M.  ciliaris  ergriffen,  so  ist  zugleich  eine  0.  interna  vorhanden.  Sie  hat  in  diesem 
Sinne  auch  den  Namen  der  Polioencephalitis  superior  chronica,  „vordere  Bulbär- 
paralyse“ erhalten.  Wie  Bulbärsymptome  gelegentlich  überhaupt,  so  kommen 
auch  die  Symptome  der  Ophthalmoplegie  ganz  gewöhnlich  im  Bilde  anderer 
Krankheiten  des  Zentralnervensystems:  vor  allem  der  Tabes  und  progressiven 
Paralyse,  der  multiplen  Sklerose  u.  a.  vor. 

In  neuester  Zeit  ist  mehrfach  eine  auf  dem  Boden  des  Alkoholismus  ent- 
standene Ophthalmoplegie  beobachtet  worden,  wobei  multiple  Blutungen  und 
Körnchenzellen  in  der  den  3.  und  4.  Ventrikel  umgebenden  grauen  Substanz 
gefunden  wurden.  Damit  fiele  auch  diese  „akute  alkoholische  Ophthalmoplegie“ 
in  den  Rahmen  der  nukleären  Erkrankungen ; sie  würde  das  Analogon  zu  der 
gewöhnlichen  akuten  Bulbärparalyse  bilden  und  nicht  als  rein  periphere  Neuritis 
aufzufassen  sein.  Dagegen  muss  die  rein  periphere  Natur  der  Krankheit  den- 
jenigen Fällen  von  Ophthalmoplegie  zugesprochen  werden,  wo  durch  basale,  speziell 
meningitische  oder  peripher-neuritische  Prozesse  zufällig  die  Stämme  der  Augen- 
muskelnerven betroffen  werden. 


Funktionelle  asthenischeBtdbärparalyse  — Bulbärparalyse  ohne  anatomischen 
Befund  — Myasthenia  yravis  pseudoparalytica. 

In  einzelnen  unter  einem  der  Bulbärparalyse  ähnlichen  Bilde  verlaufenden 
Fällen  wurde,  wie  zuerst  Oppenheim  nachwies,  bei  der  Obduktion  jegliche  ana- 
tomische Veränderung  im  Nervensystem  vermisst.  Sie  werden  deswegen  von 
der  gewöhnlichen  Bulbärparalyse  als  morbus  sui  generis,  als  eine  eigenartige 
Neurose,  abgetrennt.  Während  des  Verlaufs  dieser  Krankheit,  die  zuweilen  auch 
mit  Genesung  enden  kann,  sind  ausser  den  Symptomen  der  Bulbärparalyse  (Dys- 
arthrie, Dysphagie,  Kaustörungen,  Fazialisparese  usw.),  auch  Schwäche  der  Rumpf- 
und Extremitätenmuskeln  und  der  äusseren  Augenmuskeln  (namentlich  Ptose) 
vorhanden.  Besonders  bemerkenswert  ist  die  Flüchtigkeit  der  Lähmungen,  speziell 
die  Erscheinung,  dass  die  Schwäche  sich  während  des  Gebrauchs  der  be- 
treffenden Muskeln  rasch  steigert,  so  dass  letztere  weniger  als  gelähmt  wie 
als  leicht  ermüdbar  imponieren.  Die  Sprache  der  Patienten  ist  im  Anfang  des 
Sprechens  deutlich,  kann  aber  schon  nach  einigen  Sätzen  unartikuliert  und  un- 
verständlich werden.  Auch  das  Kauen  kann  ähnlich  gestört  sein  und  ebenso 
ist  der  Gang  anfänglich  zwar  ziemlich  gut,  beim  anhaltenden  Gehen  aber  tritt 
rasch  Ermüdung  ein,  so  dass  die  Kranken  bald  langsam  und  schwer  gehen  und 
schliesslich  zusammenbrechen.  Die  Sensibilität  ist  intakt,  auch  das  Verhalten 
der  Reflexe  gewöhnlich  normal,  seltey  abgeschwächt  oder  gesteigert.  Ebenso 
fehlen  vasomotorische  und  trophische  Störungen,  psychische  Alteration  und  Be- 
einträchtigung der  Harnentleerung.  Interkurrent  treten  wohl  auch  Anfälle  von 
Atemnot  und  Tachykardie  auf,  die  den  Tod  des  Patienten  durch  Suffokation 
zur  Folge  haben  können. 

Die  Differentialdiagnose  hat  in  erster  Linie  das  Moment  der  leichten 
Erschöpfbarkeit  der  Sprach-,  Kau-  und  anderer  Muskeln  während  ihres  Ge- 
brauchs und  das  Verhalten  der  Muskulatur  zu  berücksichtigen,  die,  weil  es  sich 
bei  der  in  Frage  stehenden  Krankheit  nur  um  funktionelle  Störungen  (anato- 
mische Veränderungen  in  den  Muskeln  sind  nicht  nachgewiesen)  handelt,  nicht 
degenerativ  atrophiert  und  normale  elektrische  Reaktionsverhältnisse  zeigt.  Ist 
die  Ermüdbarkeit  vorzugsweise  in  den  Muskeln  ausgesprochen,  deren  peripheres 
motorisches  Neuron  von  der  Med.  obl.  und  dem  Gehirnstamm  ausgeht,  so  ist 
man  berechtigt,  von  einer  funktionellen  Bulbärparalyse  zu  sprechen.  Da  aber 
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die  Erschöpfbarkeit  der  Muskeltätigkeit  sich  in  der  Regel  mehr  oder  weniger 
in  der  gesamten  motorischen  Sphäre  geltend  macht,  so  ist  neuerdings  die  Krank- 
heit in  erweiterter  Fassung  als  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica  bezeichnet 
worden.  Jolly,  der  diese  Bezeichnung  wählte,  hat  auch  zuerst  eine  für  die 
leicht  ermüdbaren  Muskeln  charakteristische  elektrische  Reaktionsweise  kennen 
gelehrt.  Tetanisiert  man  solche  Muskeln  mittelst  des  Induktionstromes,  so  zeigen 
sich  bei  kurz  aufeinanderfolgenden  Reizungen  in  der  Kurve  immer  kürzer  dauernde 
Kontraktionswellengipfel  oder  bei  länger  dauernder  Einwirkung  des  Stroms  ein 
gleichmässiger  Abfall  der  Tetanuskurve  („myasthenische  Kontraktion“).  Absolut 
pathognostisch  für  die  funktionelle  Myasthenie  ist  die  Jolly  sehe  Reaktion  nicht, 
da  sie  einerseits  in  einzelnen  Fällen  der  Krankheit  fehlte,  andererseits  ausnahms- 
weise auch  bei  progressiver  Bulbärparalyse  mit  organischer  Grundlage  typisch 
entwickelt  war.  Über  die  Ursache  der  Myasthenie  wissen  wir  nichts ; wahr- 
scheinlich liegt  ihr  eine  kongenitale  Veranlagung,  vielleicht  auch  in  letzter  In- 
stanz eine  Intoxikation  zugrunde. 


Kompression  der  Pons - Oblong  ata. 

Das  Bild  der  Bulbärparalyse  kann  endlich  auch  das  Resultat  der  lang-  Kom- 
samen  Kompression  der  Pons-Oblongata  sein,  wie  sie  speziell  durch  Knochen- deÜMcduUa 
erkrankungen  in  der  Umgebung  des  verlängerten  Marks  und  der  Brücke,  Tumoren  obl°nsata- 
dieser  Gegend,  besonders  an  der  Basis  und  im  Kleinhirn,  und  namentlich  auch 
durch  Aneurysmen  der  A.  vertebralis  und  basilaris  u.  a.  hervorgerufen  wird. 
Charakteristisch  ist,  dass  die  durch  den  wachsenden  Druck  auf  die  Pons-Oblon- 
gata und  die  austretenden  Nerven  zustande  kommenden  Bulbärerscheinungen 
(Dysarthrie,  D)rsphagie,  Respirationstörungen  usw.)  sich  zwar,  wie  bei  anderen 
chronisch  verlaufenden  progressiven  Affektionen  der  Pons-Oblongata,  ganz  all- 
mählich oder  mehr  akut  und  schubweise  entwickeln  und  stetig  an  Intensität  zu- 
nehmen, zugleich  aber  auch  mit  Reizsymptomen  vergesellschaftet  sind , oder 
von  solchen  eingeleitet  werden,  und  dass  neben  den  Bulbärsymptomen  an- 
dere mit  dem  wachsenden  Druck  in  der  Schädelhöhle  zusammenhängende  Er- 
scheinungen sich  geltend  machen.  Solche  Reizsymptome,  bedingt  durch  die  Irri- 
tation der  zunächst  der  Kompression  ausgesetzten  Nerven,  sind : Zuckungen  und 
neuralgische  Schmerzen  im  Gesicht  (VII,  V),  Ohrensausen,  Pulsverlangsamung  usw. 

Dazu  kommen  nun  die  Schling-  und  Sprachstörungen,  Erscheinungen  der  Zungen- 
und  Gesichtsmuskellähmung  und  durch  den  Druck  auf  die  motorischen  und 
sensiblen  Nervenbahnen  der  Extremitäten  auch  Paresen  und  Anästhesien  in  den 
letzteren,  die,  je  nach  der  Lage  und  dem  Wachstum  der  Kompressionsprozesse, 
nicht  selten  einseitig,  später  auch  doppelseitig  erscheinen.  Auch  alternierende 
Hemiplegie  kann  auftreten  mit  erhöhter  Reflexerregbarkeit  und  Spasmen  in  den 
gelähmten  Extremitäten  neben  schlaffer  Lähmung,'  Muskelatrophie  und  Ent- 
artungsreaktion der  Gesichtsmuskeln.  Daneben  gibt  sich  der  stärkere  Druck  in 
der  Schädelhöhle  überhaupt  durch  Ausbildung  einer  Stauungspapille,  durch  Kopf- 
schmerz, Erbrechen,  epileptiforme  Anfälle  u.  a.  kund. 

Durch  diesen  Verlauf  und  die  Mannigfaltigkeit  der  Störungen  unterscheiden 
sich  die  Folgen  der  Kompression  ziemlich  gut  von  der  progressiven  Bulbärpara- 
lyse, so  dass  die  Diagnose  auf  jene  Zustände  mindestens  mit  Wahrscheinlichkeit 
gestellt  werden  kann.  Nunmehr  wirft  sich  im  einzelnen  Falle  noch  die  Frage 
nach  der  speziellen  Ursache  der  Kompression  auf.  In  dieser  Beziehung  ist  im 
allgemeinen  massgebend , dass  eine  ganz  stetige  Zunahme  der  Kompressions- 
symptome für  Tumor,  Aneurysma  oder  tuberkulöse  Caries  mit  Verkäsung  spricht. 

Letztere  geht  eventuell  mit  zirkumskripter  Wirbelschmerzhaftigkeit,  Fiebererschei- 
nungen und  Tuberkulose  anderer  Organe  einher,  so  dass  sie  von  der  Entwick- 
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lung  von  Tumoren  und  Aneurysmen  noch  am  ehesten  unterschieden  werden 
kann.  Eine  stark  ausgesprochene  Stauungspapille,  heftige  Knochenschmerzen 
und  intensive  Kompressionserscheinungen  deuten  mehr  auf  einen  Tumor  hin. 
Dabei  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  der  Tumor  von  aussen  her  gegen  die  Pons- 
Oblongata  andrängt,  oder  im  Innern  derselben  sich  entwickelt,  wenn  man  auch 
vielleicht  im  allgemeinen  erwarten  kann , dass  bei  den  extrabulbären  Tumoren 
die  Symptome  der  Kompression  der  einzelnen  austretenden  Hirnnerven  oder  der 
Pyramiden  (Spasmen  oder  Parese  der  Extremitäten)  den  Störungen  von  seiten 
der  bulbären  Zentren  vorangehen  oder  stärker  als  diese  ausgeprägt  sind. 

Ausgebreitetes  Atherom  der  Arterien,  namentlich  akute  Gefässveränderungen 
im  Augenhintergrund  sprechen  andererseits  mehr  für  das  Vorhandensein  eines 
Aneurysmas  (im  Ausbreitungsgebiete  der  A.  vertebralis).  In  einigen  Fällen 
hielten  die  Kranken  den  Kopf  nach  hinten  geneigt  und  rief  die  Vornüberbeugung 
des  Kopfes  schwere  Dyspnoe  hervor.  Kann  man  dabei  Aneurysmen  an  der 
Carotis  nachweisen,  oder  gar,  wie  es  Möser  einmal  glückte,  ein  Gefässgeräusch 
zwischen  Proc.  mastoideus  und  Wirbelsäule  hören,  so  ist  die  kühne  Diagnose 
eines  Aneurysmas  der  Vertebralarterie  bezw.  Basilararterie  wenigstens  einiger- 
massen  fundiert.  Viel  mehr  als  eine  Vermutungsdiagnose  ist  die  Diagnose  des 
Aneurysmas  der  Vertebralarterie  übrigens  auch  im  besten  Falle  nicht. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Kleinhirns. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Die  anatomischen  und  physiologischen  Verhältnisse  des  Kleinhirns  sind 
zurzeit  noch  keineswegs  vollständig  aufgeklärt.  In  den  folgenden  Bemerkungen 
ist  nur  das  Wichtigste  der  für  die  Pathologie  in  Betracht  kommenden  Tatsachen 
zusammengestellt.  Das  Kleinhirn  stellt  einen  integrierenden  Teil  des  Daches 
vom  Hinterhirn  (Pons  und  Cerebellum)  dar  und  überdeckt  den  4.  Ventrikel, 
der  nach  unten  in  den  Zentralkanal  des  Rückenmarks , nach  oben  in  den 
Aquaeductus  Sylvii  des  Mittelhirns  ausläuft.  Es  besteht  aus  dem  Mittelstück 
{Wurm)  und  den  beiden  Hemisphären ; die  aus  grauer  Substanz  bestehende 
Kleinhirnrinde  überzieht  die  zentrale  weisse  Marksubstanz  des  Cerebellums,  die 
als  zentraler  Markkern  sich  in  Äste  und  Ästchen  nach  der  Peripherie  hin  fort- 
setzt (das  Bild,  welches  die  Gesamtheit  der  Markäste  mit  ihrem  Rindenbelag 
auf  einem  Längsschnitt  darbietet,  heisst  bekanntlich  Arhor  vitae).  Aufgebaut 
wird  der  Markkern  im  wesentlichen  durch  drei  in  das  Kleinhirn  jederseits  ein- 
strahlende Markmassen,  die  sog.  Kleinhirnschenkel  (Kleinhirnarme),  deren  Faser- 
massen mit  der  Kleinhirnrinde  und  den  im  Innern  des  Cerebellums  gelegenen 
grauen  Massen  vielfach  Verbindungen  eingehen.  Die  wichtigsten  dieser  Klein- 
hirnkerne  sind  der  Dachkern  (Nucieus  tegmenti)  und  das  Corpus  dentatum  s. 
ciliare , das  ringsum  von  einer  Schicht  dicht  verflochtener  Fasern,  dem  Viiess, 
umgeben  ist.  Die  Rinde  selbst  enthält  zahlreiche  Fasern  verschiedenster  Her- 
kunft, die  mit  den  Nervenzellen  der  Rinde,  von  welchen  die  Purkinje  sehen  die 
grössten  sind,  in  der  bekannten  Art  der  Neuronverkettung  in  Kontakt  stehen. 

Von  grösster  Bedeutung  für  das  Verständnis  der  Funktion  des  Kleinhirns 
ist  die  Kenntnis  der  Zusammensetzung  der  Kleinhirnschenkel  und  der  Prove- 
nienz ihrer  Fasermassen,  worauf  aus  diesem  Grunde  etwas  näher  eingegangen 
werden  muss. 


Anatomisch-physiologische  Einleitung. 
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Schema  der  Kleinhirnfaserung,  speziell  der  Koordinationsbahnen.  DK  Deiters  scher  Kern, 

Ks  Kleinhirnseitenstrangbahn,  OB  Olivenbahn,  II sb  Hinterstrangfaserbahn. 

Die  oberen,  vorderen  Kleinhirnschenkel  („Bindearme“,  Pedunculi  cerebelli  Hei('^“lft 
ad  corp.  quadrig.  s.  cerebrum)  verbinden  (nach  oben  konvergierend,  mit  dem  Kieinhirn- 
zwischen  ihnen  ausgespannten  Velum  medulläre  anterius)  das  Kleinhirn  mit  dem  s fasern. 


222 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Kleinhirns.) 


Grosshirn.  Die  den  Bindearm  bildenden  grösstenteils  aus  dem  Corpus  dentatum 
stammenden  Fasermassen  gehen  zum  kontralateralen  Thalamus  opticus  und  stehen 
hier  mit  Fasern  des  hinteren  Teils  des  Parietalhirns  in  Verbindung.  Da  unter- 
halb des  roten  Kerns  der  Haube  die  Hauptmasse  der  Fasern  sich  ungefähr 
in  der  Höhe  der  vorderen  Vierhügel  mit  den  Bindearmfasern  der  anderen  Seite 
kreuzt  (Bindearmkreuzung  „Haubenkreuzung“),  so  ist  also  ein  Zusammenhang 
des  Kleinhirns  mit  dem  roten  Kern  und  dem  Thalamus  der  anderen  Seite 
und  eine  indirekte  Verbindung  mit  dem  kontralateralen  Parietalhirn  hergestellt 
(zentripetaler  Teil  des  zerebello-zerebralen  Reflexbogens,  s.  Fig.  45). 

Die  mittleren  Kleinhirnsehenkel  („Brückenarme“,  Pedunculi  cerebelli  ad 
pontem),  die  dicksten  der  drei  Schenkel,  verbinden  das  Kleinhirn  mit  der  Brücke 
und  indirekt  mit  dem  Grosshirn.  Die  Brückenarme  sind  aus  Fasern  zusammen- 
gesetzt, die  zentrifugal  aus  der  Rinde  des  Frontalhirns,  sowie  des  Temporal-  und 
Okzipitallappens  stammen,  durch  die  Capsula  interna  und  den  Fuss  des  Hirn- 
schenkels und  von  da  in  die  Brücke  ziehen.  Hier  splittern  sie  sich  zum  grossen 
Teil  gekreuzt  um  die  grossen  Zellen  der  sog.  Brückenkerne  auf  und  gehen 
Neuriten  derselben  nach  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre,  die  selbst  mit 
dem  Corpus  dentatum  in  Verbindung  steht  (zentrifugaler  Teil  des  „zerebello- 
zerebralen  Reflexbogens“,  s.  Fig.  44).  Andere  vom  Kleinhirn  stammende,  durch 
die  Brückenarme  ziehende  Fasern  wenden  sich  aufsteigend  dorsalwärts  gegen 
die  Haube. 

Das  dritte  Paar  der  Kleinhirnschenkel  endlich,  die  Pedunculi  ad  med. 
obl.,  die  Corpora  restiformia , führen  Fasermassen  aus  dem  Rückenmark  bezw. 
der  Medulla  oblongata  in  das  Kleinhirn  und  zwar:  1.  als  Hauptanteil  die 
Fasern  der  Kleinhirnseitenstrangbahnen , die,  aus  den  Clarke  sehen  Säulen 
stammend,  sensible  Eindrücke  aus  den  Rumpfteilen  des  Körpers  und  vielleicht 
auch  aus  den  Eingeweiden  nach  dem  Kleinhirn  führen.  2.  Die  Fasern  der 
GowERSschen  Bündel  (Tractus  cerebello-spinales  ventrales),  welche  (vgl.  S.  109) 
nicht  aus  den  Clarke  sehen  Säulen,  vielmehr  wahrscheinlich  grösstenteils  aus 
Zellen  des  Lumbal-  und  Sakralmarks  entspringen  und  mit  der  sensiblen  Inner- 
vation der  unteren  Extremitäten  in  Beziehung  stehen.  3.  Fasern  aus  der  kontra- 
lateralen unteren  Olive,  über  deren  Bedeutung  noch  nichts  bekannt  ist.  4.  Fasern, 
die  aus  sensorischen  Endkernen  des  Rückenmarks  und  solchen  der  Hirnnerven 
stammen  (Tractus  cerebello-nuclearis).  Die  ersteren  stammen,  soweit  sie  nicht  in 
den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  GowERSschen  Bündeln  verlaufen,  aus  den 
Hinterstrangkernen,  in  welche  selbst  die  Fasern  der  Hinterstränge  ziehen,  und 
aus  welchen  ein  Teil  als  Fibrae  arciformes  posteriores  in  das  Corpus  restiforme 
einbiegen  und  als  Muskelgefühlsfasern  gelten  können ; die  letzteren  sind  Faser- 
züge aus  den  sensorischen  Endkernen  des  V.,  VIII.  und  X.  Hirnnerven.  Be- 
sonders wichtig  sind  die  Beziehungen  des  N.  vestibuli  (VIII.)  zum  Kleinhirn;  sein 
Endkern  ist  der  Nucl.  acustic.  dorsalis,  der  Fasern  zur  oberen  Olive  und  zum 
Cerebellum  abgibt,  und  der  Bechterew  sehe  Kern  im  Cerebellum  selbst.  Lateral 
von  letzterem  liegt  der  Deiters  sehe  Kern,  welcher  ebenfalls  mit  Vestibularis- 
fasern  in  Verbindung  steht,  und  von  dessen  Zellen  aus  Neuriten  nach  den  ver- 
schiedensten Richtungen  hin  wichtige  Verbindungen  vermitteln.  Zunächst  gehen 
(s.  Fig.  44)  Fasern  kaudal  (zentrifugal)  durch  das  Cp.  restiforme  nach  dem  Rücken- 
mark zu  den  Vorderseitensträngen  und  Vorderhorn  zellen  derselben  Seite  ab. 
Eine  weitere  Faserbahn  zieht  quer  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  bis  gegen 
die  Raphe  der  Med.  oblongata  und  legt  sich  dem  hinteren  Längsbündel  an  mit 
in  diesem  auf-  und  absteigenden  Fasern,  von  welchen  die  ersteren  mit  den  Ab- 
duzenskernen  in  Verbindung  stehen  und  in  den  Okulomotoriuskernen  ihr  Ende 
linden,  während  die  absteigenden  Fasern  in  die  Vorderstränge  des  Rückenmarks 
ziehen  und  um  die  Vorderhorn  zellen  beider  Seiten  endigen.  Endlich  besteht 
eine  Verbindung  zwischen  dem  Deiters  sehen  Kern  und  den  Dachkernen,  die 
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selbst  mit  der  Rinde  des  Oberwurms  durch  sagittale  Fasern  verbunden  sind. 
Hiermit  ist  ein  geschlossener  Reflexbogen  geschaffen,  dessen  zentripetale  Bahnen 
in  den  Oberwurm  und  durch  die  letztgenannten  Fibrae  sagittales  in  den  Dachkern 
münden,  von  wo  aus  zentrifugale  Fasern  die  Erregung  durch  den  Deiters  sehen 
Kern  auf  verschiedenen,  neuerdings  erschlossenen  Bahnen  zu  den  Vordersträngen 
und  Vorderhornzellen  tragen  können. 

Die  Funktionen  des  Kleinhirns  sind  noch  keineswegs  genau  bekannt.  So- 
viel darf  aber  wohl  als  feststehend  betrachtet  werden,  dass  durch  das  Cerebellum 
weder  die  bewussten  Empfindungen,  noch  die  willkürlichen  Bewegungen  zustande 
kommen.  Dasselbe  dient  vielmehr  hauptsächlich  Koordinationszwecken.  Durch 
die  im  voranstehenden  geschilderten  anatomischen  Details  des  Faserverlaufs  und 
der  Verbindung  der  Fasern  mit  gewissen  Zellengruppen  ist  eine  wenigstens  nach 
gewissen  Richtungen  bin  fundierte  Einsicht  in  den  komplizierten  Vorgang  der 
Koordination , wie  er  im  Kleinhirn  zweifelsohne  stattfindet,  ermöglicht.  Die 
anatomische  Basis  dieses  Koordinationsmechanismus  bilden  2 Reflexbogensysteme 
(Bruce,  Bruns),  ein  spinobulbär-zerebellarer  Reflexbogen  und  ein  diesem  über- 
geordneter zerebeUo-zerebraler.  Der  erstere  wird  hergestellt  durch  die  zentri- 
petalen Bahnen  in  den  Hintersträngen,  den  Kleinhirnseitensträngen,  dem  Gowers- 
schen  Bündel  und  den  Verbindungen  der  Vestibularnerven  mit  dem  Deiters- 
schen  und  Dachkern.  Auf  diesen  Bahnen  gehen  sensible  Erregungen  von  den 
Muskeln,  Gelenken,  der  Haut  und  den  halbzirkelförmigen  Kanälen  des  Ohr- 
labyrinths (den  Sinneswerkzeugen  für  die  Gleichgewichtstellung  des  Kopfes)  zum 
Kleinhirn  und  werden  hier  zur  Korrektur  der  Stärke  der  Muskelspannnng,  der 
Stellung  der  Glieder,  des  Rumpfes  und  Kopfes,  der  Augen  u.  a.  zum  Zweck 
der  Koordination  und  speziell  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  benützt,  indem 
die  Zusammenordnung  der  Tätigkeit  zahlreicher  Muskeln  und  das  dabei  not- 
wendige bestimmte  Mass  der  Kontraktionsintensität  derselben  durch  zentrifugale 
Bahnen  vermittelt  wird.  Diese  letzteren  sind  die  Verbindungsfasern,  welche 
zwischen  Oberwurm  und  den  Dachkernen,  zwischen  den  letzteren  und  den  Deiters- 
schen  Kernen  und  endlich  zwischen  diesen  und  den  Augenmuskelnerven  sowie 
den  Vorderhorn  zellen  des  Rückenmarks  bestehen  und  oben  ausführlich  geschildert 
worden  sind  (vgl.  Fig.  44). 

Dieser  genanntem  Zweck  dienende  spino-zerebellare  Reflexbogen  steht  mit 
einem  weiteren  Reflexbogen  in  Verbindung,  der  als  zerebello-zerebraler  auf  dem 
ersteren  aufgebaut  ist,  und  durch  den  die  im  Kleinhirn  zusammengeflossenen 
sensorischen  Erregungen  dem  Grosshirn  zugetragen  und  zu  Vorstellungen  über 
die  Stellung  des  Körpers  im  Raum  umgesetzt  werden,  die  dann  wahrscheinlich 
auf  zentrifugalen  Bahnen  durch  die  Temporal-  und  Frontalbrückenfasern  auf 
den  Gleichgewichtsapparat  im  Kleinhirn  kontrollierend  einzuwirken  vermögen. 

Ist  dieser,  wie  ersichtlich  ist,  vielverzweigte  Koordinationsapparat  an  irgend 
einer  Stelle  beträchtlich  gestört  oder  gar  unterbrochen,  so  muss  Ataxie  in  einem 
bestimmten  Grade  und  nach  bestimmter  Richtung  hin  eintreten,  und  wir  werden 
daher  Ataxie  ebensowohl  bei  Rückenmarkskrankheiten  (s.  o.  Tabes)  als  auch  bei 
Stirnbirn-  und  Sehhügelerkrankungen  erwarten  können,  wie  es  auch  in  der  Tat 
der  Fall  ist.  Jedenfalls  fehlt  aber  die  Ataxie  nicht,  wenn  das  Kleinhirn  selbst, 
die  Zentralstätte  des  Koordinationsmechanismus  erkrankt  und  funktionsunfähig 
geworden  ist,  wovon  bei  der  folgenden  Besprechung  der  für  die  Diagnose  der 
Kleinhirnaffektionen  in  Betracht  kommenden  Krankheitserscheinungen  noch 
speziell  die  Rede  sein  wird. 

Klinisch-diagnostische  Bemerkungen. 

Erkrankungen  des  Kleinhirns  können  symptomlos  verlaufen.  Es  ist 
dies  eine  vielfach  konstatierte,  absolut  sichere  Tatsache;  Tatsache  ist 
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weiter,  dass  dies  dann  hauptsächlich  der  Fall  ist,  wenn  nur  eine  Hemi- 
sphäre ergriffen  ist,  während  das  Befallensein  des  Kleinhirnmittelstücks, 
des  Wurmes,  sobald  die  Erkrankung  einen  grösseren  Teil  desselben 
betrifft,  eigentümliche  Krankheitsymptome  nach  sich  zieht,  die  eine 
Diagnose  der,  Zerebellarerkrankung  wenigstens  in  den  meisten  Fällen 
gestatten. 

Einigermassen  konstant  und  charakteristisch  ist  das  Schwindelgefühl , 
an  welchem  die  Zerebellarkranken  leiden.  Gewöhnlich  verhält  es  sich 
damit  so,  dass  der  Schwindel  bei  ruhiger  Körperlage  fehlt,  in  heftigem 
Grade  dagegen  sich  einstellt,  sowie  der  Patient  sich  aufrichtet  und  geht; 
jedoch  zeigt  der  Schwindel  bei  Zerebellarkranken  nicht  ausnahmslos 
dieses  Verhalten.  Zum  grossen  Teil  ist  der  zerebellare  Schwindel  Folge 
der  Läsion  von  Vestibularnervenfasern,  die,  wie  wir  gesehen  haben,  mit 
dem  DEiTERSschen  Kern  und  den  Dachkernen  und  den  die  Augenstellung 
bestimmenden  Nerven  (III  u.  VI)  in  Verbindung  stehen  (s.  Fig.  44).  Ist 
das  Schwiudelgefühl  bedeutend , so  können  als  Ausdruck  des  unwill- 
kürlichen Bestrebens,  die  durch  die  Läsion  des  Kleinhirns  hervorge- 
rufenen Störungen  der  Lokomotionsempfindung  auszugleichen,  förmliche 
Zivangsbewegungen  resultieren.  Übrigens  sind  die  letzteren  keineswegs 
sicher  oder  gar  ausschliesslich  durch  den  starken  Schwindel  hervorge- 
rufen; denn  sie  können  bei  bewusstlosem  Zustande  auftreten  und  auch 
bei  Patienten , die  (der  gewöhnliche  Fall)  über  volles  Bewusstsein  ver- 
fügen, ohne  Schwindel  verlaufen.  Einer  meiner  Kranken  (die  Sektion 
ergab  einen  Tumor  im  Wurm  mit  äusserlich  sichtbarer  Vortreibung  des 
rechten  Brückenarms)  gab  ausdrücklich  an,  dass  er,  obgleich  beim  Gehen 
eine  exquisite  Reitbahnbewegung  nach  rechts  zu  konstatieren  war,  kein 
Schwindelgefühl  dabei  verspüre.  Treten  die  Zwangsbewegungen  als 
Zwangsumwälzungen  um  die  Körperachse  auf,  so  sind  sie  für  Erkran- 
kungen der  Brückenarme , speziell  Reizzustände  in  denselben  (frische 
Blutungen,  Entzündung,  Tumoren),  einigermassen  pathognostisch. 
Häufiger  sind  bei  den  Brückenarmerkrankungen  nicht  Zwangsbewegungen, 
sondern  ist  das  Einhalten  einer  Zwangslage  zu  beobachten,  indem  die 
Patienten  eine  bestimmte  Seitenlage  einnehmen  und,  sobald  sie  in  eine 
andere  Lage  gebracht  werden , sich  unwillkürlich  wieder  (mit  dem 
Rumpf  oder  auch  mit  diesem  und  dem  Kopf)  in  die  alte  Lage  drehen. 
Weitere  Symptome,  die  bei  Zerebellarkranken  beobachtet  wurden, 
sind  der  Nystagmus  und  Paresen  einzelner  Augenmuskeln ; auch  eine 
eigentümliche  Zwangstellung  der  Augen , wobei  das  eine  nach  unten 
und  aussen,  das  andere  nach  oben  und  innen  gerichtet  war,  wurde 
bei  Erkrankungen  der  Peduuculi  cerebelli  ad  pontem  von  Nonat  be- 
schrieben. 


Symptome.  Neben  dem  Schwindel  (und  etwaigen  ausgeprägten  Zwangsbewe- 
gungen bei  den  Erkrankungen  der  Brückenarme)  kommt  ein  zweites 
Symptom  bei  Zerebellarkranken  besonders  stark  zur  Erscheinung  — 
die  Koordinationstörung.  Wie  der  Schwindel  werden  auch  die  Sym- 
pal?“'6 pt°rae  der  zerebellaren  Ataxie  bei  allen  möglichen  anderen  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems  beobachtet;  indessen  unterscheiden  sich  die 
Koordinationstörungen  bei  Zerebellarkranken  doch  einigermassen  von 
den  bei  anderen  Kranken  vorkommenden.  Das  Gehen  erfolgt  schwan- 
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kend,  taumelnd,  gleicht,  was  mit  Recht  immer  betont  wird,  demjenigen 
eines  Betrunkenen;  die  Beine  werden  breitspurig  aufgesetzt,  Stehen  auf 
einem  Bein  oder  mit  eng  aneinander  geschlossenen  Füssen  gelingt  ge- 
wöhnlich absolut  nicht,  die  Äquilibrierung  des  Körpers  ist  ganz  unmög- 
lich. Dagegen  braucht  beim  Schluss  der  Augen  das  Schwanken  nicht 
notwendig  stärker  zu  werden  (wenn  dies  auch  vorkommt),  im  Gegenteil 
kann  dasselbe  dabei  gleich  stark  bleiben  oder  gar , wie  in  einem  meiner 
Fälle,  auf  hören.  Im  Liegen  kann  der  Patient  dabei  ganz  sichere  Be- 
wegungen machen ; Muskelgefühl  und  Sensibilität  sind,  soweit  ich  eigener 
und  fremder  Erfahrung  entnehme,  sogar  fast  ausnahmslos  intakt,  die 
Sehnenreflexe  gewöhnlich  normal,  zuweilen  aufgehoben.  Meist  beschränkt 
sich  die  Ataxie  bei  Zerebellarkranken  auf  die  Beine  und  den  Rumpf, 
das  Zusammenwirken  der  Rumpf-  und  Beinbewegungen  ist  gestört,  so 
dass  z.  B.  beim  Gehen  der  Rumpf  gegenüber  den  Beinlokomotionen 
zurückbleibt  u.  a.  Dagegen  erfolgen  die  Bewegungen  der  oberen  Extre- 
mitäten in  der  Hauptsache  ohne  jede  Koordinationstörung.  Die  Deutung 
des  Zustandekommens  der  Ataxie  bietet  nach  dem , was  wir  über  den 
anatomischen  Bau  des  Kleinhirns  und  seiner  sich  daraus  höchstwahr- 
scheinlich ergebenden  Funktion  auseinandergesetzt  haben,  keine  Schwierig- 
keiten ; und  auch  das  öftere  Fehlen  von  Ataxie  in  Fällen  von  Klein- 
hirnerkrankung ist  von  diesem  Standpunkt  aus , sobald  der  Einzelfall 
sorgfältig  analysiert  wird,  gewiss  fast  immer  in  befriedigender  Weise 
erklärbar.  Wir  müssen  vor  allem  bedenken,  dass  das  Symptom  der 
mangelhaften  Äquilibrierung  des  Körpers  bei  Zerebellarkranken  nur 
dann  eintritt  und  dies  nach  unseren  heutigen  Anschauungen  selbstver- 
ständlich ist,  wenn  der  fast  ausschliesslich  im  Wurm  gelegene  Koordi- 
nationsapparat von  dem  Krankheitsherd  beeinträchtigt  ist.  Läsionen, 
welche  auf  die  Kleinhirnhemisphäre  (mit  Ausschluss  des  Gp.  dentatum 
und  der  zerebello-zerebralen  Reflexfasern)  beschränkt  bleiben,  verlaufen 
in  der  Tat  ohne  Ataxie. 

Auf  eine  eigenartige  Motii itätstörung  bei  Kleinhirnkranken  hat  neuer- 
dings Babinski  aufmerksam  gemacht,  die  sich  darin  ausspricht,  dass  die  Kranken 
nicht  imstande  sind,  Bewegungen  sukzessive  und  rasch  aufeinanderfolgend  aus- 
zuführen ( Diadokokinesie , zerebellare  Asynergie).  Die  Störung  soll  bei  anderen 
Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  nicht  Vorkommen  und  mit  einer  Insuf- 
fizienz der  Funktion  des  Kleinhirns,  den  Ablauf  der  willkürlichen  Bewegungen 
zu  regulieren,  Zusammenhängen. 

Ausser  den  genannten  Symptomen,  dem  Schwindel  und  der  Ataxie, 
hat  man  hartnäckiges  Erbrechen  und  heftigen  Hinterkopfschmerz  als 
pathognostisch  für  Zerebellarerkrankungen  angeführt.  Richtig  ist,  dass 
Kopfschmerz  und  Erbrechen  bei  letzteren  gewöhnlich  stärker  entwickelt 
sind,  als  bei  anderen  Hirnerkrankungen.  Sie  fehlen  übrigens  bei  den 
Fällen  von  Kleinhirnerkrankung,  die  (wie  die  stationären  Blut-  und  Er- 
weichungsherde) ohne  Druck  und  Reizwirkung  verlaufen,  ganz  und  haben 
auch  für  die  sonstigen  Erkrankungen  des  Cerebellums  nichts  Patho- 
gnostisches ; immerhin  mag  aber  das  Vorhandensein  der  beiden  Sym- 
ptome die  Diagnose  unterstützen.  Auf  alle  Fälle  wrerden  sie  meiner 
Ansicht  nach  an  diagnostischem  Werte  von  Symptomen  übertroffen, 
die  dadurch  entstehen,  dass  im  Kleinhirn  etablierte  Krankheitsherde  bei 
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ihrem  Wachsturci  teils  auf  die  austretenden  Stämme  der  Gehirnnerven 
einen  Druck  ausüben , teils  auf  die  Brücke  und  die  Medulla  oblongata 
übergreifen  oder  sie  komprimieren.  Dabei  treten  dann  Lähmungen  der 
einzelnen  Hirnnerven  und  der  Extremitäten  auf  (gewöhnliche  oder  alter- 
nierende Hemiplegie,  spastische  Lähmungen)  und  Bulbärsymptome,  vor 
allem  Dysarthrie,  die  übrigens  auch  als  direktes  Zerebellarsymptom, 
d.  h.  als  eine  durch  die  Zerebellarerkrankung  bedingte  Inkoordination 
der  Sprachbewegungen  angesehen  wird.  Auch  epileptiforme  Anfälle, 
Diabetes  mellitus  u.  a.  können  auf  diese  Weise  sich  gelegentlich  im 
Verlaufe  von  Kleinhirnerkrankungen  einstellen.  Durch  das  Hinzutreten 
dieser  indirekten  Symptome  zu  den  direkten  Kleinhirnkrankheitserschei- 
nungen gewinnt  die  Diagnose  an  Sicherheit,  wenn  die  ersteren  in  lang- 
samer Entwicklung  den  letzteren  sich  anschliessen.  Endlich  treten  bei 
Kleinhirntumoren  zuweilen  Tremor  und  Muslcelhypotonie  auf,  Symptome, 
die  aber  für  die  topische  Diagnose  wenig  Wert  haben,  ferner  die  dia- 
gnostisch ungleich  wichtigere  Stauungspapille.  Dieselbe  findet  sich  bei 
Zerebellartumoren  zweifellos  konstanter  und  früher  im  Krankheitsbilde 
als  bei  Lokalisation  der  Tumoren  an  anderen  Stellen  des  Gehirns  und 
bei  Prozessen  mit  intrakranieller  Drucksteigerung  überhaupt. 

Erklärlich  ist  dies  aus  anatomischen  Gründen,  indem  bei  Kleinhirntumoren 
speziell  die  V.  magna  Galeni  dem  Druck  ausgesetzt  ist,  und  dadurch  das  Zu- 
standekommen des  Hydrops  ventric.  begünstigt  wird.  Der  erhöhte  Druck  in 
der  Subarachnoidealflüssigkeit  setzt  sich  in  den  mit  dem  Subarachnoidealraum 
kommunizierenden  Intervaginalraum  des  Opticus  fort  und  bewirkt  arterielle  Anämie 
sowie  venöse  Stauung  mit  ödematöser  Anschwellung  der  Papillen,  die  somit  als 
Ausdruck  eines  gesteigerten  intrakraniellen  Druckes  anzusehen  ist.  Die  Stau- 
ungspapille ist,  dem  geschilderten  Gang  ihrer  Entstehung  entsprechend,  doppel- 
seitig , wenn  auch  zuweilen  auf  einem  Auge  stärker  entwickelt,  als  auf  dem 
anderen.  Mit  der  Stauungspapille  sind  in  den  späteren  Stadien  funktionelle 
Störungen  verbunden ; nicht  selten  sind  aber  speziell  bei  Kleinhirntumoren  plötz- 
lich auftretende  Erblindungen  zu  beobachten.  Die  Ursache  derselben  kann  darin 
gefunden  werden,  dass  der  Tumor  auch  einen  direkten  mechanischen  Druck  auf 
den  Aquaeductus  Sylvii  ausübt,  woraus  eine  Steigerung  des  Hydrocephalus,  speziell 
des  Hydrops  des  3.  Ventrikels,  resultiert;  indem  dann  der  Boden  des  letzteren 
nach  unten  vorgetrieben  wird,  erleiden  Chiasma  und  Tractus  n.  optici  eine  lokale 
Druckläsion. 

Psychische  Störungen  fehlen  im  Bilde  der  reinen  Zerebellarerkrankungen. 
Sind  solche  vorhanden , so  dürfen  sie  andererseits , wie  ausdrücklich  hervorge- 
hoben werden  soll,  kein  Grund  sein,  eine  Zerebellaraffektion  auszuschliessen,  da 
dieselben  durch  gleichzeitige  Erkrankung  des  Gehirns  oder  durch  konkomittieren- 
den  Hydrocephalus  bedingt  sein  können. 

Auf  Grund  der  geschilderten  Symptome  ist  man  erwiesenermassen  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  imstande,  die  Diagnose  auf  eine  Kleinhirnerkrankung  richtig 
zu  stellen.  Wenn  dies  nicht  immer  gelingt,  wenn  gerade  in  diesem  Kapitel 
zuweilen  alle  diagnostischen  Anhaltspunkte  scheinbar  im  Stiche  lassen,  so  ist 
zu  bedenken,  dass  unser  Wissen  in  bezug  auf  den  Verlauf  der  Fasern,  ihre 
Beziehung  zu  den  Ganglienzellen  im  Kleinhirn  und  namentlich  auch  bezüglich 
der  Funktion  der  letzteren  immer  noch  lückenhaft  ist.  Auch  unsere  klinischen 
Beobachtungen  müssen  noch  viel  genauer  werden,  als  dies  bis  jetzt  der  Fall  ist, 
und  die  mikroskopisch-anatomischen  Untersuchungen  von  geübtesten  Forschern 
angestellt  oder  mindestens  kontrolliert  sein,  wenn  auf  diesem  Gebiete  der  Dia- 
gnostik sichere  Anhaltspunkte  gewonnen  werden  sollen. 
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Die  einzelnen  Affektionen  des  Kleinhirns  werden  in  anderen  Kapiteln 
des  Werks  abgehandelt  werden.  Es  sind  dieselben  Erkrankungen,  wie  sie  in 
anderen  Teilen  des  Gehirns  Vorkommen : Entzündungen,  Blutungen,  Erweichungen, 
Tuberkulose,  Abszesse,  Zysten  und  vor  allem  Tumoren.  Auch  Sklerosen  und 
Atrophien  sind  im  Kleinhirn  mehrfach  beobachtet  worden,  die  teils  kongenitale 
Defektbildungen,  teils  das  Resultat  postfötaler  Entzündungen,  z.  B.  einer  im 
Kleinhirn  lokalisierten  Kinderlähmung  darstellten  und  durch  die  angeführten 
Zerebellarsymptome:  Ataxie,  Schwindel,  Sprachstörung  und  Nystagmus  charak- 
terisiert waren.  Von  der  zerebellaren  Form  der  hereditären  Ataxie,  die  als  eine 
auf  das  Kleinhirn  konzentrierte  Entwicklungshemmung  aufgefasst  werden  muss, 
ist  bereits  früher  das  Nötige  mitgeteilt  worden  (s.  S.  141/2). 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Mittelliirns  (Grosshirn- 
schenkel  und  Vierhügel). 

Anatomisch-physiologische  V orbemerkungen. 

Die  Hirnschenkel,  die  aus  der  Brücke  nach  oben  hervorgehen  und  nach 
aussen  und  vorne  in  die  Hemisphären  sich  einsenken,  vermitteln  als  Stiele  die 
Verbindung  zwischen  dem  Hinterhirn  und  Vorderhirn.  Der  Pedunculus  cerebri 
ist  aus  zwei  wesentlich  verschiedenen  S’tratis  zusammengesetzt:  aus  der  ventral 
gelegenen  Portion  ( Fuss ) und  der  dorsal  gelegenen  Partie,  dem  Tegmentum 
(Haube);  beide  sind  getrennt  durch  einen  auf  Durchschnitten  stets  scharf  her- 
vortretenden Streifen  dunkler,  grauer  Substanz,  die  Substantia  nigra  ( Stimme - 
ringii ),  eine  Anhäufung  äusserst  feiner  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  deren 
Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist.  Die  weissen  Fasern , die  den  Fuss  des 
Hirnschenkels  bilden,  bestehen  aus  verschiedenen  von  der  Gehirnrinde  kommen- 
den Faserbahnen,  in  erster  Linie  aus  denen  der  Pyramidenbahn.  Diese  letztere 
setzt  sich  aus  Faserzügen  zusammen,  die  aus  den  Zentralwindungen  und  dem 
Parazentrallappen  stammen,  hinter  das  Knie  der  inneren  Kapsel  zu  liegen  kommen, 
dann  in  den  Hirnschenkelfuss  eintreten,  dessen  mittleres  Drittel  einnehmen 
{vgl.  Fig.  45),  und  nun  durch  die  Brücke  ziehen,  um  in  dem  ventralen  Teil 
der  Medulla  oblongata  als  Pyramide  zu  erscheinen  und  sich  zu  kreuzen.  Die 
Pyramidenbahn  stellt  den  wichtigsten  motorischen  Innervationsweg  für  Rumpf 
und  Extremitäten  dar;  räumlich  nahe  derselben,  medialwärts  von  ihr,  liegen  die 
Faserbahnen  für  die  motorischen  Hirn  nerven,  die  in  Pons  und  Medulla  oblongata 
nach  den  Kernen  umbiegen.  Ausser  der  Pyramidenbahn  finden  sich  im  Hirn- 
schenkelfuss, derselben  beiderseits  angelagert,  die  Brückenbahnfasern,  Züge,  die 
aus  der  Rinde  des  Frontallappens  (vordere  Grosshirnrinden-Brückenbahn)  und 
aus  derjenigen  des  Temporal-,  Parietal-  und  Okzipitallappens  (hintere  Grosshirn- 
rinden-Brückenbahn) stammend,  durch  die  Capsula  interna  ziehen  und,  nachdem 
sie  den  Hirnschenkel  passiert  haben,  in  der  Brücke  und  dem  Kleinhirn  in  der 
früher  besprochenen  Weise  enden  (vgl.  Fig.  44). 

Das  Tegmentum  (die  Haube ) dagegen  enthält  ausser  Fasern  verschiedene 
Ganglienzellenmassen:  gegen  die  Mittellinie  hin  gelegen  jederseits  den  roten 
Kern  (Nucleus  tegmenti),  der  von  markhaltigen  Fasern  durchsetzt  ist,  die,  den 
Bindearmen  angehörend,  wie  schon  früher  beschrieben  wurde  (S.  222),  zwischen 
Kleinhirn  und  Thalamus  verlaufen.  Weiter  nach  oben,  bereits  dem  Zwischen- 
hirn angehörig,  d.  h.  in  den  basalen  Abschnitten  der  Thalamusgegend  (Regio 
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subtlialamica),  findet  sich  nach  aussen  neben  dem  roten  Kern  ein  Nervenzellen 
enthaltender,  linsenförmiger  Körper,  das  Corpus  subthalamicum  (Luys scher 
Körper),  der  allmählich  an  die  Stelle  der  Substantia  nigra  tritt  und  (wie  diese 
weiter  unten)  hier  die  Abgrenzung  gegen  den  Hirnschenkelfuss  bildet. 


Fig.  45. 

Durchschnitt  des  Mittelhirns  in  der  Höhe  des  vorderen  Vierhiigelpaares.  Schema  (zum  Teil 

nach  Obersteiner). 


Den  Hauptfaserzug  der  Haube  bildet,  wie  im  Hinterhirn,  so  auch  im 
Mittelhirn  die  Schleife,  auf  deren  Entwicklung  und  Verlauf  (vgl.  Fig.  46)  hier 
in  aller  Kürze  eingegangen  werden  muss,  weil  dieselbe  die  wichtigste  sensible 
Bahn  repräsentiert. 

Wie  früher  (S.  197)  auseinandergesetzt  wurde,  bilden  die  durch  die  hinteren 
Rückenmarkswurzeln  eintretenden  sensiblen  Fasern,  nachdem  sie  im  Rücken- 
mark in  der  bekannten  Weise  teils  gekreuzt,  teils  ungekreuzt  aufgestiegen  sind, 
in  der  Medulla  oblongata  (unter  Vermittlung  der  Zwischenolivenschicht)  die 
Grundlage  der  Schleife.  Auch  aus  dem  Kleinhirn  stammende  Brückenfasern 
wachsen  möglicherweise  der  Schleife  zu;  ihr  angelagert  findet  sich  die  aus  den 
Zellen  des  Trigeminusendkerns  hirnwärts  ziehende  „zentrale  Trigeminusbahn“. 
Die  so  zusammengesetzte  „mediale“  Schleife  ist,  stets  gut  differenziert,  bis  in  die 
vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen  (vgl.  Fig.  46),  deren  tiefe  Markschicht  bildend. 
Weiter  hirnwärts  strahlen  Fasern  der  (medialen)  Schleife  zum  Thalamus  (Fig.  46). 
Diese  in  dem  zentralen  Teile  des  Thalamus  endenden  Schleifenfasern  setzen 
sich  nicht  direkt  nach  der  Grosshirnrinde  fort,  stehen  aber  mit  sensiblen  Fasern 
der  vorderen  Zentralwindung  in  Verbindung,  so  dass  zentripetal  in  der  medialen 
Schleife  verlaufende  Erregungen  nach  Passierung  von  Thalamuszellen  zur  Hirn- 
rinde gelangen  ( kortikale  Schleifenbahn,  zentrales  [tertiäres]  sensibles  Neuron). 
Die  geschilderte  Faserstrahlung  betrifft  die  eine  Hauptabteilung  der  Schleife,  die 
als  ,, mediale „obere“  Schleife  bezeichnet  wird. 

Die  andere  Hauptabteilung  der  Schleife,  die  „ laterale “ oder  „ untere “ (so 
genannt,  weil  ihre  Fasern  nicht  so  weit  hinauf  — bis  ins  Grosshirn  — verfolgt 
werden  können,  wie  die  der  „oberen“  Schleife),  nimmt  ihren  Anfang  in  der 
oberen  Hälfte  der  Brücke,  zum  Teil  aus  hier  gelegenen  Ganglienzellenhaufen 
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(dem  lateralen  Schleifenkern)  und  aus  der  etwas  mehr  kaudal  in  der  Höhe  des 
Fazialiskerns  gelegenen  „oberen  Olive“  sowie  dem  Corpus  trapezoides.  Sie  liegt 
mehr  seitlich,  als  die  mediale  Schleife,  bedeckt  den  Bindearm  (in  diesem  Ab- 
schnitt ihres  Verlaufs  äusserlich  sichtbar)  und  geht  teilweise  gekreuzt  in  den 
hinteren  Vierhügel  über,  daher  auch  „Vierhügelschleife“  genannt  (s.  Fig.  46). 
Nach  dem,  was  wir  über  den  Verlauf  des  Acusticus  mitgeteilt  haben  (S.  200), 
enthält  die  laterale  Schleife  zum  grössten  Teile  Akustikusfasern,  weiterhin  Züge 


aus  den  Endkernen  von  sensiblen  Nerven  überhaupt,  speziell  aus  den  Endkernen 
der  sensiblen  Hirnnerven. 

Während  die  bisher  beschriebenen  Gebilde  die  Basis  des  Mittelhirns  dar-  Coi'Pora 

quaari- 

stellen,  ist  die  Höhle  desselben  durch  den  den  Ventriculus  quartus  und  tertius  gemina; 
verbindenden  Aquaeductus  Sylvii , das  Dach  durch  die  an  Ganglienzellen  reichen  Aquaeduct‘ 
Corpora  quadrigemina  gebildet.  Das  vordere  Vierhügelpaar  (ebenso  wie  das 
Ggl.  genic.  laterale  und  das  Pulvinar  vgl.  Fig.  45)  dient  dem  N.  opticus  als 
primäres  Zentrum.  In  das  Cps.  quadrig.  ant.  strahlen  nämlich  aus  dem  Tractus 
opticus  Optikusfasern  ein ; andererseits  entspringen  von  Zellen  in  dessen  Innerem 
Stabkranzfasern,  die  (zusammen  mit  den  vom  Thalamus  und  dem  lateralen  Knie- 
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höcker  stammenden)  in  das  hintere  Dritteil  der  inneren  Kapsel  gelangend,  zur 
Rinde  des  Okzipitalhirns  verlaufen  ( zerebrale , GRATiOLETsche  Sehstrahlung). 
Ausserdem  steht  der  vordere  Vierhügel,  wie  soeben  ausgeführt  wurde,  mit,  der 
medialen  oberen  Schleife  in  Verbindung,  ebenso  nach  unten  hin  auch  mit  den 
Kernen  der  Augenmuskelnerven.  Das  hintere  Vierhiigelpaar  nimmt  die  lateralen 
Schleifenfasern,  speziell  die  des  N.  acusticus,  auf  und  steht  andererseits  durch 
Fasern  mit  der  Rinde  des  Temporallappens  in  Verbindung. 

Zentrales  Der  Aquaeductus  Sylvii  wird  von  einer  ziemlich  starken  Schicht  grauer 

Hohiengi au.  gupstanz  begrenzt  — dem  „zentralen  Höhlengrau11.  Dasselbe  erstreckt  sich  als 
Wandbekleidung  der  Höhlen  von  der  Commiss.  mollis  des  3.  Ventrikels  durch 
den  Aquaeductus  Sylvii  bis  zur  Pyramidenkreuzung  und  enthält  die  Ursprungs- 
gebiete der  Hirnnerven  im  Mittelhirn,  nämlich  die  des  Oculomotorius  und  Tro- 
chlearis.  Nach  unten  und  aussen  vom  zentralen  Höhlengrau  differenziert  sich 
ein  System  von  longitudinal  angeordneten,  auf  dem  Querschnitt  deutlich  hervor- 
tretenden Fasern,  das  „hintere  Längsbündel“,  dessen  Bedeutung  für  Assoziations- 
vorgänge schon  früher  besprochen  wurde  (s.  S.  204). 
torins01mid  Was  speziell  die  Anordnung  des  Okulomotoriuskerns  betrifft,  so  besteht 
Trochieans-  derselbe  aus  einer  Anzahl  grösserer  und  kleinerer  Zellen,  die  im  Höhlengrau 
kern‘  um  den  Aquaeductus  dorsal  vom  hinteren  Längsbündel  im  Bereich  der  vorderen 
Vierhügel  gelegen  sind  und  Achsenzylinder  nach  dem  Okulomotoriusstamm  ab- 
geben. Man  kann  einen  Lateral-  und  Medialkern  unterscheiden.  Der  erstere 
ist  der  Hauptkern;  seine  Zellen  drängen  sich  zum  Teil  in  das  hintere  Längs- 
bündel herein.  Der  mediale  Kern  ist  unpaarig,  in  der  Mittellinie  gelegen  und 
seine  Neuriten  bilden  auch  die  am  meisten  medial  gelegenen  Fasern  des  Okulomo- 
toriusstamms.  Ein  Teil  der  Fasern  des  Lateralkerns  kreuzt  sich,  so  dass  die 
Achsenzylinder,  die  Raphe  überschreitend,  gegen  den  lateralen  Umfang  des 
anderseitigen  Okulomotoriusstammes  hinüberstrahlen.  Durch  Reizversuche  und 
Sektionsbefunde  bei  Erkrankungen  im  Okulomotoriusgebiet  ist  festgestellt,  dass 
die  verschiedenen  vom  Oculomotorius  versorgten  Muskeln  von  verschiedenen 
Kernzellen  ihre  Innervation  erhalten.  Die  Zellen  des  Levator  palp.  sup.  liegen 
wahrscheinlich  am  meisten  frontal-  und  lateralwärts,  dann  folgen  die  des  Rectus 
superior,  während  die  den  Rectus  inferior  versorgenden  Zellen  am  meisten  kaudal- 
wärts  liegen  sollen.  Der  dazwischen  liegende  Kernabschnitt  dürfte  für  den 
Obliquus  inf.  und  Rectus  int.  bestimmt  sein,  und  zwar  beziehen  dieselben  aus 
den  beiderseitigen  Kernen  Fasern.  Der  Mediankern  endlich  ist  wahrscheinlich 
als  Ursprungsstätte  der  Fasern  für  die  Binnenmuskeln  des  Auges  zu  betrachten. 
Die  Verhältnisse  des  zentralen  Okulomotoriusneurons  sind  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt.  Der  Ursprung  in  der  Rinde  ist  wenigstens  für  den  Levator  palp. 
in  den  Gyrus  angularis  zu  verlegen ; der  Übergang  in  das  periphere  Neuron 
vollzieht  sich  erst,  nachdem  die  aus  dem  Hirnschenkelfuss  austretenden  Fasern 
sich  in  der  Raphe  gekreuzt  haben.  Durch  das  hintere  Längsbündel  ist  eine 
Assoziation  zwischen  dem  Okulomotorius-  und  Abduzenskerns,  d.  h.  eine  ana- 
tomische Grundlage  für  den  Synergismus  der  von  den  beiden  Nerven  versorgten 
Muskeln  hergestellt. 

Der  Trochleariskern  präsentiert  sich  als  die  spinalwärts,  d.  h.  mehr  gegen 
den  4.  Ventrikel  hin  im  zentralen  Höhlengrau  gelegene  Fortsetzung  des  Okulo- 
motoriuskerns. Die  Ursprungsfasern  des  Nerven  wenden  sich  vom  Kern  aus  zu- 
nächst spinalwärts  und  dorsalwärts,  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre  anterius 
und  treten  neben  dem  Bindearm  aus,  um  von  da  um  die  Aussenseite  des  Pedun- 
culus  cerebri  herum  zur  Hirnbasis  zu  ziehen.  Hier  taucht  der  Trochlearis  dicht 
über  der  Brücke  am  lateralen  Rand  des  Hirnschenkels  auf,  während  am  medialen 
der  Okulomotoriusstamm  austritt. 

logisches.  Unsere  auf  die  physiologische  Bedeutung  der  Vierhügel  sich  beziehenden 

Kenntnisse  sind  im  ganzen  dürftiger  Natur.  Als  feststehend  kann  angesehen: 
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werden,  dass  ein  Teil  der  Optikusfasern  (soweit  sie  nicht  in  den  Thalamus 
opticus  und  das  Ggl.  geniculatum  laterale  gehen,  vgl.  Fig.  47)  in  den  vorderen 
Vierhügel  strahlen.  Bei  Degeneration  der  Optici  atrophieren  erwiesenermassen 
ausser  dem  Pulvinar  und  dem  lateralen  Kniehöcker  auch  der  vordere  Vierhügel, 
während  der  hintere  Vierhügel  dabei  intakt  bleibt.  Zerstörung  der  vorderen 
Vierhügel  macht  Herabsetzung  der  Sehschärfe  und  träge  Reaktion  der  Pupille 
oder  Lichtstarre  und  reflektorische  Pupillen  starre,  d.  h.  der  Reflexbogen  zwischen 
Opticus  und  Oculomotorius  ist  unterbrochen;  letzteres  Faktum  ist  ohne  weiteres 
verständlich,  da  der  Optikusteil  des  Reflexbogens  hiermit  lädiert  ist;  zudem  sind 
Verbindungen  zwischen  vorderem  Vierhügel  und  den  Nervenkernen  der  Augen- 
muskeln anatomisch  nachgewiesen. 


Fig.  47. 

Durchschnitt  des  Mittelhirns  in  der  Höhe  des  vorderen  Vierhügelpaares.  Schema  (zum  Teil 

nach  Obersteiner). 


Weiterhin  bewirkt  eine  Zerstörung  der  Vierhügel  Ataxie,  speziell  Störungen 
in  der  Körperbalancierung,  was  bei  dem  Einstrahlen  so  zahlreicher  sensibler 
Fasern  in  die  Vierhügel  nicht  verwunderlich  ist.  Neuerdings  wurde  experimentell 
festgestellt,  dass  in  den  Vierhügeln  die  Zentren  für  die  Iiardia-  und  Magen- 
kontraktionen gelegen  sind,  so  dass  Reizung  der  Vierhügel  dieselben  anregt, 
während  nach  Exstirpation  derselben  das  sonst  regelmässig  Magenkontraktionen 
erzeugende  Apomorphin  wirkungslos  ist.  Ausser  den  angegebenen,  im  Pedun- 
culus  verlaufenden  Bahnen  für  die  Leitung  der  sensiblen  und  motorischen  Er- 
regung, deren  Unterbrechung  natürlich  eine  Aufhebung  oder  Störung  der  be- 
treffenden Funktionen  auf  der  entgegengesetzten  Seite  nach  sich  zieht,  sind  in 
den  Hirnschenkeln  auch  vasomotorische  Fasern  vorhanden.  Durchschneidung 
eines  Pedunculus  macht  kontralaterale  Erweiterung  der  Gefässe,  der  als  Reiz- 
symptom eine  Gefässverengerung  vorangeht.  Auch  Blasen-  und  Mastdarm- 
funktionstörungen wurden  bei  Verletzung  der  Hirnschenkel  beobachtet. 

Klinisch-diagnostische  Bemerkungen. 

Im  allgemeinen  sind  die  Fälle  von  Erkrankungen  des  Mittelhirns  redmikuiua. 
seltene  Vorkommnisse;  die  Diagnose  derselben  ist  noch  keineswegs  sicher  kungen. 
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fundiert,  jedoch  sind  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  da,  welche  in 
einzelnen.  Fällen  die  Beteiligung  des  Mittelhirns  an  der  Erkrankung  zu 
diagnostizieren  gestatten. 

Pedunkulusherde  machen  fast  ausnahmslos  kontralaterale  motorische 
Lähmung  der  Extremitäten,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Nach  den 
ausführlich  erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ist  aber  klar,  dass  das 
Bild  der  Lähmungserscheinungen  je  nach  dem  Grad  und  der  Aus- 
dehnung der  Läsion  im  einzelnen  Falle  ein  sehr  variables  sein  muss. 
So  kann  beispielsweise  bei  zirkumskripten  Herden  im  Hirnschenkelfuss 
bald  nur  Extremitätenlähmung  ohne  Beteiligung  von  Hirnnerven  an 
der  Lähmung  auftreten,  nämlich  dann,  wenn  der  Herd  sich  auf  die 
mehr  laterale  Partie  des  mittleren  Drittels  des  Hirnschenkelfusses  be- 
schränkt. In  anderen  Fällen  können  bei  medialem  Sitz  des  Herdes  die 
motorischen  Hirnnerven  allein  und  die  frontalen  Brückenbahnen  be- 
troffen und  damit  neben  Fazialis-  und  Hypoglossuslähmung  Gleichge- 
wichtstörungen des  Rumpfes  ausgesprochen  sein.  Verschont  der  Herd 
den  Hirnschenkelfuss,  so  kann  überhaupt  jede  motorische  Lähmung 
fehlen.  Solche  Fälle  sind  aber,  wie  in  der  Natur  der  Sache  liegt  und 
auch  die  klinische  Beobachtung  lehrt,  immer  Ausnahmen  von  der  Regel. 
Denn  bei  dem  Zusammengedrängtsein  so  vieler  Faserbahnen  auf  engen 
Raum,  wie  dies  im  Pedunculus  der  Fall  ist,  wird  fast  immer  zu  erwarten 
sein  nicht  nur,  dass  die  motorischen  Bahnen  der  einen  Seite  in  toto 
von  der  Affektion  befallen  sind,  sondern  dass  bei  irgend  grösserer  Aus- 
dehnung des  Herdes  daneben  auch  noch  andere  Bahnen  betroffen  werden. 
Speziell  sind  dies  sensible  Bahnen , deren  Ausfall  Hemianästhesie  auf 
der  dem  Krankheitsherd  entgegengesetzten  Seite  bedingt,  und  weiterhin 
die  für  die  Gefässinnervation  bestimmten  Faserbahnen,  bei  deren  Läsion 
halbseitige  vasomotorische  Störungen  auftreten.  Die  bis  jetzt  genannten 
Symptome  sind  aber  selbstverständlich  für  Pedunkulusherde  nicht  charak- 
teristisch, da  sie  alle  auch  bei  Affektion  anderer  Hirnbezirke  Vorkommen, 
in  welchen  die  Pyramidenbahnen  mit  sensiblen  Bahnen  (wie  in  den 
hinteren  Abschnitten  der  inneren  Kapsel)  zusammen  verlaufen.  Den 
diagnostischen  Stempel  erhalten  die  Erkrankungen  des  Pedunculus  viel- 
mehr erst  durch  die  Beteiligung  des  Oculomotorius  an  der  Lähmung. 
Die  Okulomotoriuslähmung  ist  in  solchen  Fällen  selbstverständlich  eine 
mit  der  Extremitätenlähmung  alternierende , periphere,  welche  bald  eine 
totale , bald  eine  partielle  sein  wird.  In  ersterem  Falle  sind  die  ver- 
einigten Okulomotoriusfasern  auf  ihrem  Verlauf  vom  Kern  durch  Haube 
und  Fuss  (vgl.  Fig.  47)  betroffen;  oder  aber  der  am  medialen  Rande 
des  Hirnschenkels  austretende  Okulomotoriusstamm  selbst  ist  affiziert. 
Letzteres  kann  infolge  eines  intrapedunkulären  Tumors,  indem  derselbe 
den  Okulomotoriusstamm  zur  Seite  schiebt  und  komprimiert,  geschehen, 
ebensogut  aber  durch  einen  basalen  Prozess,  der  von  unten  her  den 
Okulomotoriusstamm  und  den  Hirnschenkel  drückt  und  in  der  Leitung 
schädigt,  bedingt  sein.  Differentialdiagnostische  Anhaltspunkte  für  die 
Annahme  des  einen  oder  anderen  Prozesses  gibt  es  nicht , ausser  viel- 
leicht, dass  bei  den  intrapedunkulären  Prozessen  unter  Umständen  die 
sensiblen  Störungen  stärker  entwickelt  sein  können,  als  die  motorischen, 
was  bei  den  basalen  nicht  denkbar  ist.  In  denjenigen  Fällen,  in  welchen 
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die  wechselständige  Okulomotoriuslähmung  eine  partielle  ist,  d.  h.  wo 
einzelne  v on  Okulomotoriuszweigen  versorgte  Muskeln  isoliert  gelähmt  sich 
zeigen,  handelt  es  sich,  wie  aus  der  Schilderung  der  anatomischen  Ver- 
hältnisse der  Okulomotoriuskernregion  ohne  weiteres  hervorgeht,  um  eine 
Affektion  der  Kernganglienzellengruppen  im  zentralen  Höhlengrau. 
Dieselben  können , wie  mehrfach  beobachtet  wurde , einzeln  betroffen 
werden,  so  dass  beispielsweise  lediglich  Ptosis  als  Symptom  der  Okulo- 
motoriuslähmung erscheint.  So  verhält  es  sich  in  dem  folgenden  Falle 
meiner  Beobachtung,  der  auf  Grund  der  angeführten  diagnostischen 
Regeln  die  richtige  Diagnose  intra  vitam  gestattete. 

Patientin,  50jährige  Köchin  (rec.  15.  Dezbr.  1885),  bis  dahin  gesund,  Pe^jllJ|lkvu<j“s 
erkrankte  vor  4 Wochen  an  Kopfschmerz  und  Erbrechen  und  andauerndem  erkrankung. 
Gefühl  von  Unbehagen  im  Magen;  Störungen  im  Urinlassen  fehlen,  Schlaf 
schlecht. 

Die  Untersuchung  ergibt  Respirations-  und  Zirkulationsorgane  normal, 
ebenso  Milz,  Leber,  Magen;  leichte  Somnolenz.  Aufgefordert,  die  Extremitäten 
zu  bewegen,  bewegt  sie  nur  die  rechte  Hand  und  das  rechte  Bein,  die  linken 
Extremitäten  nicht.  Facialis  links  nicht  betroffen.  Reflexerregbarkeit  beiderseits 
erhöht,  rechts  eher  stärker  als  links.  Von  Zeit  zu  Zeit  stellen  sich  athetotische 
Bewegungen  auf  beiden  Seiten  in  den  Zehen  ein,  die  teils  spontan  auftreten, 
teils  durch  Berührung  der  Fussohle  ausgelöst  werden.  Nackenbewegungen  rufen 
keine  Schmerzen  hervor;  keine  Nackenstarre. 

Nachdem  die  Somnolenz  mehrere  Tage  angehalten,  kehrt  am  19.  Dezember 
abends  das  Bewusstsein  wieder,  und  Patientin  gibt  auf  Fragen  ziemlich  gut 
Antwort.  Deutlich  paretisch  ist  der  linke  Arm  und  das  linke  Bein;  sie  können 
nur  langsam  etwas  bewegt  werden.  Hypästhesie  im  linken  Arme  und  Beine. 

Pupillen  beiderseits  eng  und  starr,  leichte  Ptosis  rechterseits.  Ausser  dem  Ocu- 
lomotorius  sind  alle  Gehirnnerven,  auch  der  Trigeminus,  funktionell  intakt.  Urin 
spärlich,  von  normalem  spezifischen  Gewicht,  zucker-  und  eiweissfrei. 

20.  Dezember.  Das  Bewusstsein  ist  heute  ganz  ungetrübt;  das  Erbrechen 
nicht  wiedergekehrt.  Die  Kranke  kann  die  linken  Extremitäten  ein  wenig  besser 
bewegen  als  gestern;  die  Anästhesie  an  beiden  Extremitäten  (links  sehr  deutlich) 
ausgesprochen.  Die  rechtseitige  Ptosis  noch  immer  vorhanden,  während  die 
genaueste  Untersuchung  auf  Störungen  in  der  Funktion  der  Gehirnnerven,  aus- 
genommen den  Oculomotorius,  ein  negatives  Resultat  ergibt.  Weder  die  Augen- 
muskelnerven, noch  der  Quintus,  Facialis,  Acusticus.  Vagoaccessorius  usw.  zeigen 
irgendwelche  Abweichungen  vom  normalen  Verhalten.  Auch  die  Sprache  ist 
vollkommen  ungestört,  von  Aphasie  oder  Anarthrie  keine  Andeutung  nachzu- 
weisen. Die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  von  Prof.  Michel  ausgeführt, 
ergibt  ein  rein  negatives  Resultat. 

21.  Dezember.  Rechte  Pupille  heute  eher  weiter  als  die  linke.  Parese 
der  linken  Extremitäten  weniger  stark  als  gestern,  ebenso  die  Anästhesie  geringer. 
Allgemeine  Gehirnerscheinungen  fehlen;  das  Bewusstsein  vollständig  frei. 

24.  Dezember.  Patientin  fühlt  sich  ganz  wohl,  nimmt  wieder  Nahrung 
zu  sich  und  möchte  aufstehen.  Die  Lähmung  der  linken  Seite  ist  bedeutend 
zurückgegangen,  ebenso  die  Anästhesie;  dagegen  klagt  die  Patientin  von  selbst 
über  vermehrtes  Kältegefühl  auf  der  linken  Seite,  was  auch  beim  Anfühlen 
sich  als  objektiv  leicht  zu  konstatierende  starke  Kälte  der  linken  Extremitäten 
kundgibt.  Etwas  Ataktisches  wurde  in  den  Bewegungen  der  Patientin  nicht 
konstatiert. 

26.  Dezember.  Im  Laufe  des  Tages  stellt  sich  wiederum  mehrmals  Er- 
brechen ein,  erneutes  Kopfweh,  vorwiegend  rechts  im  Hinterkopf.  Puls  kräftig, 
langsam. 
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27.  Dezember.  Unter  anhaltendem  Erbrechen  tritt  allmählich  wieder  ein 
schlaf  süchtiger  Zustand  ein,  aus  dem  die  Patientin  durch  Rufen  zu  erwecken  ist. 
Die  linke  obere  Extremität  ist  so  stark  gelähmt,  dass  sie  von  der  Patientin  nicht 
erhoben  werden  kann,  dabei  anästhetisch.  Parese  und  Anästhesie  der  linken 
unteren  Extremität  weniger  stark;  beide  linke  Extremitäten  fühlen  sich  kalt  an. 
Die  Sehnenreflexe  links  stärker  als  rechts. 

28.  Dezember.  Patientin  ist  zum  Herausstrecken  der  Zunge  zu  bewegen 
— keine  Deviation  derselben.  Pupillen  ungleich,  rechts  weiter  als  links.  Ptosis 
rechts.  Schlucken  nicht  behindert. 

29.  Dezember.  Vollständige  Bewusstlosigkeit.  Linke  Gesichtshälfte  viel- 
leicht etwas  glatter.  Linker  Arm  ganz  gelähmt,  auf  Nadelstiche  nicht  reagierend; 
dasselbe  in  etwas  geringerem  Grade  an  der  unteren  Extremität  zu  konstatieren. 
Erbrechen.  Gegen  Abend  tiefes  Koma  ohne  Zuckungen,  in  welchem  Patientin 
stirbt. 


Die  Temperatur  war  immer  normal  gewesen,  ausgenommen  den  19.  Dezember, 
wo  sie  sich  auf  38,5°  erhob;  der  Puls  zeigte  vom  19.  ab  erhöhte  Frequenz: 
80 — 100;  am  26.  steigt  er  auf  105,  am  Todestag  auf  160.  Der  Urin  immer 
spärlich  (200 — 1000),  war  bis  zum  Schlüsse  zucker-  und  eiweissfrei. 

Die  Obduktion  ergab  im  rechten  Hirnschenkel  mehrere  kleine  hämor- 
rhagische Herde,  von  denen  einer  den  Kern  des  Oculomotorius  (den  äussersten 
lateralwärts  oben  gelegenen  Teil)  betraf  und  offenbar  die  Ursache  der  rechtseitigen 
Ptosis  war,  ein  zweiter  zwischen  Schleife  und  Hirnschenkelfuss  sass  und  so  Hemi- 
anästhesie  und  Hemiparese  auf  der  linken  Körperhälfte  veranlasst  hatte. 

Wie  in  diesem  Falle,  sind  auch  in  anderen  Fällen  von  Pedunkulus- 
erkrankungen  vasomotorische  Störungen  beobachtet  worden.  Ob  auf  Ataxie 
und  Blasen-  und  Mastdarmfunktionstörungen,  wie  zu  erwarten  wäre,  bei 
einer  bestimmten  Lokalisation  des  Pedunkulusherdes  gerechnet  werden 
darf,  ist  noch  nicht  festgestellt. 

Was  endlich  die  Diagnose  der  Erkrankung  der  Vierhügel  betrifft, 
also  von  Herden,  die  mehr  dorsal  liegen,  als  die  eben  geschilderten,  so 
ist  dieselbe  viel  weniger  sicher  als  die  der  Pedunkulusaffektionen  — 
schon  deswegen,  weil  die  etwa  diagnostisch  verwertbare  Symptomatologie 
wesentlich  von  Tumoren  der  Vierhügelgegend  hergeleitet,  also  in  ihrem 
Werte  stark  limitiert  ist.  Indessen  ist  es  nach  dem  bis  jetzt  vorliegen- 
den Material  gestattet,  in  besonders  gelagerten  Fällen  die  Diagnose  auf 
die  Vierhügelerkrankung  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen : 


Vierlitigel- 

erkrankung. 


die  Erkrankung  des  vorderen  Vierhügelpaares  geht  mit  Aufhebung 
des  Pupülarlichtreßexes , der  reflektorischen  Augenbewegungen  und  mit 
Sehstörungen  einher.  Beides  ist  nach  den  anatomischen  Verhältnissen 
(vgl.  Fig.  47)  selbstverständlich ; jedoch  sind  diese  Symptome,  nament- 
lich die  Sehstörungen,  für  die  lokalisierende  Diagnose  unter  allen  Um- 
ständen nur  dann  verwertbar,  wenn  in  dem  zu  diagnostizierenden  Falle 
nicht  eine  Affektion  des  Opticus  in  der  Peripherie  oder  die  Erschei- 
nungen der  allgemeinen  intrakraniellen  Drucksteigerung,  d.  h.  Stauungs- 
papille und  ihre  Folgen,  bestehen.  Kommen  zu  den  genannten  Sym- 
ptomen weitere,  die  auf  einen  Herd  im  Gehirn,  speziell  in  der  Vier- 
hügelgegend hin  weisen,  in  erster  Linie  Okulomotoriusstörungen,  einseitige 
oder  doppelseitige  Lähmungen  und  speziell  Lähmungen  einzelner  vom 
Oculomotorius  innervierter  Muskeln,  also  Zeichen,  die  eine  partielle 
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Kernlähmung  dieses  Nerven  annehmen  lassen,  so  darf  man  voraus- 
setzen, dass  das  zentrale  Höhlengrau  mit  in  den  Erkrankungsprozess 
hereingezogen  ist,  und  die  Lokalisierung  des  letzteren  auf  die  Vier- 
hügelgegend gewinnt  dadurch  an  Sicherheit.  Ein  weiteres  Symptom, 
das  bei  Vierhügelerkrankungen  beobachtet  und  speziell  mit  einer  Affek- 
tion der  hinteren  Vierhügel  in  Zusammenhang  gebracht  wurde,  ist  die 
Ataxie.  Ihr  Zustandekommen  erklärt  sich  leicht  aus  den  Beziehungen 
der  Schleife  zu  den  Vierhügeln ; indessen  ist  das  Auftreten  von  Koordi- 
nationstörungen ein  so  vieldeutiges,  durch  Affektion  der  verschiedensten 
Bahnen  und  Zentren  im  Zentralnervensystem  bedingtes  Symptom,  dass 
dasselbe  nur  dann  einigen,  die  Diagnose  unterstützenden  Wert  hat, 
wenn  die  Zeichen  der  Lähmung  des  Okulomotorius-  oder  Trochlearis- 
kerns  mit  der  Ataxie  koinzidieren.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  einer 
Vierhügelaffektion  dadurch,  dass  Schwerhörigkeit  ohne  objektiven  Befund 
im  Gehörorgan  (erklärbar  aus  dem  Einstrahlen  von  Akustikusfasern 
durch  die  laterale  Schleife  in  den  hinteren  Vierhügel  cf.  Fig.  46  S.  229) 
im  Krankheitsbild  auftritt. 

Im  allgemeinen  ist  es  bei  dem  derzeitigen  Stand  unseres  Wissens 
auf  alle  Fälle  empfehlenswert,  in  der  Diagnose  der  Vierhügelerkrankung 
nicht  weiter  zu  gehen,  als  beim  Zusammentreffen  der  genannten  Erschei- 
nungen eine  Erkrankung  der  Vierhügeb/er/ewd  anzunehmen.  Den  Haupt- 
punkt der  Diagnose  bildet  immer  die  Konstatierung  von  Augenmuskeil  äh- 
mungen;  sind  dieselben  totale,  so  deutet  dies  darauf  hin , dass  der  Herd 
mehr  gegen  den  Pedunculus  hin  sitzt,  während  bei  partieller  Lähmung  im 
Gebiet  des  III.  und  IV.  Nerven  an  die  Lokalisation  des  Prozesses  in  dor- 
saler Richtung  gegen  die  Vierhügel  hin  zu  denken  ist,  ivelche  Annahme 
unterstützt  wird , wenn  dabei  Sehstörungen , Ataxie  und  eventuell  auch 
Schiverhörigkeit  sich  geltend  machen. 


Krankheiten  des  Vorderhirns. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Aus  der  Vorderwand  der  embryonalen  Vorderhirnblase  wächst  jederseits 
das  sekundäre  Vorderhirn  in  Gestalt  der  beiden  Hemisphären  heraus,  die,  sich 
bedeutend  vergrössernd,  den  übrigen  Teil  des  ursprünglichen  Vorderhirns  nach 
hinten  und  innen  gelagert  erscheinen  lassen.  Dieser  letztere  wird  speziell  als 
Zwischenhirn  bezeichnet  ( Thalami  optici).  Indem  die  Thalami  optici  aus  den 
Seitenwänden  der  Zwischenhirnblase  hervorgehen  und  mehr  und  mehr  wachsen, 
wird  die  zwischen  ihnen  liegende  (Hirnblasen-)  Höhle,  spaltförmig  verengt,  zum 
Ventriculus  tertius.  Die  Basis  des  Zwischenhirns,  der  Boden  des  3.  Ventrikels 
(an  der  Hirnbasis  Tuber  cinereum  genannt),  stülpt  sich  nach  unten  zum  In- 
fundibulum  aus  (an  dessen  spitzem  Ende  die  Hypophyse  hängt),  während  das 
Dach  des  Zwischenhirns  dorsalwärts  ebenfalls  ausgestülpt  wird  als  (Epiphyse) 
Zirbeldrüse,  die  zwischen  den  beiden  Thalamis  unmittelbar  vor  dem  Mittelhirn 
( Corpora  quadrigemina)  gelegen  ist. 


Ana- 

tomisches. 
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Kom- 

missuren. 


Wie  schon  bemerkt,  wachsen  die  Hirnhemisphären  ganz  unverhältnismässig 
stark,  so  dass  sie,  zugleich  nach  hinten  und  unten  sich  krümmend,  die  anderen 
Hirnblasen  und  ihre  Produkte  fast  ganz  überdecken.  Wichtig  ist,  dass  dieses 
Wachstum  nicht  an  allen  Stellen  ganz  gleichmässig  erfolgt.  Unten  seitlich 
verdickt  sich  die  Yorderhirnwand  nach  innen  in  die  Höhle  hinein  zu  einem 
mächtigen  Gebilde  — dem  Corpus  slriatum  (Stammganglion).  Dementsprechend 
ist  hier  die  Oberfläche  des  Gehirns  etwas  im  Wachstum  eingeschränkt  geblieben, 
hat  sich  nach  innen  gezogen;  dies  zeigt  sich  in  Form  einer  tiefen  Einsenkung 
der  Oberfläche,  der  Fossa  Sylvii,  und  eines  nach  innen  verlagerten  Gehirn- 
oberflächenstücks, der  Insel  (cf.  Fig.  48).  Das  Stammganglion  seinerseits  bleibt 
beim  Menschen  im  Wachstum  gegenüber  den  Hemisphären,  d.  h.  dem  sehr 
stark  sich  vergrössernden  dorsalen  Teil  der  Vorderhirnblasen  wand  (Mantel), 
wesentlich  zurück.  Die  Oberfläche  der  Hemisphären  legt  sich  in  zahlreiche 
Falten,  die  Hirnwindungen,  und  überzieht  sich  mit  der  an  Ganglienzellen  reichen 
Rindenschicht.  Aus  dieser  letzteren  entwickelt  sich  eine  grosse  Masse  von  Fasern, 
welche  teils  die  einzelnen  nahe  und  entfernt  liegenden  Rindenteile  untereinander 
verbinden  („ Assoziationsfasern “),  teils  nach  innen  und  unten,  d.  h.  nach  dem 
Zwischenhirn  und  dem  weiter  unten  gelegenen  Teile  des  Zentralnervensystems 
ziehen  ( Stabkranz ).  Was  die  Assoziationsfasern  betrifft,  so  sind  dies  Nerven- 
fasern, die  sich  im  wachsenden  Gehirn  erst  nach  der  Geburt  als  markumgebene 
Fasern  herausbilden  und  dazu  dienen,  verschiedene  Stellen  der  Hirnrinde  mit- 
einander zu  verbinden,  und  die  zu  Assoziationsvorgängen  im  Denken,  in  der 
Empfindung  und  Bewegung  regelmässig  benutzt  werden.  Wichtige  Faserzüge 
des  Stabkranzes  passieren  auf  ihrem  Wege  nach  unten  das  Corpus  Striatum; 
dies  geschieht  so,  dass  das  letztere  dadurch  in  einzelne  Abschnitte  auseinander- 
gesprengt wird,  von  denen  der  innere  den  Nucleus  caudatus,  der  äussere  den 
Nucleus  lentijormis  darstellt;  die  zwischen  beiden  durchziehende  weisse  Faser- 
masse heisst  Capsula  interna,  die  in  ihrem  Verlauf  durch  den  Streifenhügel  zwei 
in  einem  Winkel  (Knie)  nach  vorn  und  hinten  abbiegende  Schenkel  bildet 
(cf.  Fig.  48  u.  52).  Alle  genannten  Gebilde  spielen  in  der  menschlichen  Patho- 
logie eine  hervorragende  Rolle. 

Von  der  Hirnblasenhöhle  sind  ausser  dem  schon  erwähnten  3.  Ventrikel 
die  beiden  Hemisphärenhöhlen,  die  Seiten  Ventrikel , bestehen  geblieben;  die 
Kommunikation  der  lateralen  Ventrikel  mit  dem  dritten  vermittelt  das  Foramen 
Monroi.  Wenn  man  im  Grund  der  die  beiden  Hemisphären  der  ganzen  Länge 
nach  trennenden  Fissura  longitud.  cerebri  nach  beiden  Seiten  hin  die  Halbkugeln 
horizontal  abträgt,  liegt  ein  breites,  weisses  Markfeld  bloss  (Centr.  semiovale),  das 
die  von  der  Rinde  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  enthält,  die  Decke  der  Seiten- 
ventrikel bildet  und  in  der  Mitte  die  Hauptquerverbindung  der  beiden  Hemi- 
sphären, die  Faserung  des  Balkens  (Cps.  callosum),  erkennen  lässt.  Dringt  man 
von  vorne  durch  den  Balken  nach  unten,  so  gelangt  man  auf  das  Septum  pel- 
luoidum,  die  mediane  Scheidewand  der  Ventrikel,  und  weiter  nach  hinten  auf 
den  sich  an  das  Septum  anschliessenden  Fornix.  Der  letztere  steigt,  die  Grenz- 
marke zwischen  Vorder-  und  Zwischenhirn  bildend,  mit  seinem  vorderen  Schenkel- 
paar aus  den  Cpa.  candicantia  des  Thalamus  aufwärts  gegen  den  Balken,  um 
nach  hinten  hin  der  Hemisphärenkante  entlang  im  Schläfenlappen,  speziell  im 
Unterhirn,  zu  enden. 

Ausser  durch  die  Balkenfasern  erfolgt  eine  Verbindung  zwischen  beiden 
Seitenhälften  des  Gehirns  durch  verschiedene  Kommissuren : durch  die  vordere 
Kommissur  (an  der  vorderen  Wand  des  3.  Ventrikels)  zwischen  den  beiden 
Schläfenlappen,  durch  die  Commissura  media  und  posterior  zwischen  den  beiden 
Thalamis.  Die  C.  media  geht  mitten  durch  den  3.  Ventrikel  und  stellt  ein 
g •'  Band  dar,  wodurch  die  Sehhügel  beider  Seiten  miteinander  verklebt  sind, 
die  Commissura  posterior  endlich,  ein  weisser  Faserzug,  liegt  als  vorderster 
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Teil  des  Mittelhirndachs  unter  der  Zirbeldrüse  zwischen  dieser  und  der  Vier- 
hügelplatte und  steht  wahrscheinlich  mit  Fasern  des  hinteren  Längsbündels  in 
Verbindung. 

Wie  schon  bemerkt,  wird  die  Gesamtheit  der  von  der  Rinde  nach  abwärts 
ziehenden  Fasern  Stabkranz  genannt.  Die  Fasern  strahlen  von  der  Rinde  her 
teils  in  den  Thalamus  ein,  teils  vor  und  hinter  demselben  vorbei  in  die  früher 


fb  frontale  Brückenbahn,  ruh  motorische  Hirnnervenfasern,  p Pyramidenbahn,  s Bezirk  der 
sensorischen  Bahnen,  al  Linsenkernschlingen,  ap  ( al  -{-  4)  Ansa  peduncularis,  Hirnschenkel- 
schlinge. 1 Frontalthalamusfasern.  2 Fasern  vom  Thalamus  zum  roten  Kern.  3 Linsen- 
kernhaubenstrahlung. 4 Temporalthalamusfasern  (unterer  Sehhügelstiel).  5 Fasern  vom  Nn- 
cleus  caudatus  zum  Nucleus  lentiformis. 

- 

beschriebenen  Regionen:  die  Brücke,  das  Kleinhirn,  das  Rückenmark.  Der  Ver- 
lauf dieser  Fasern  im  Gehirn  ist  für  die  topische  Diagnostik  der  Gehirnkrank- 
heiten von  besonderer  Wichtigkeit. 

Mit  dem  Thalamus  treten  Fasern  der  verschiedensten  Hirnabschnitte, 
speziell  der  Rinde  des  Frontal-,  Temporal-,  Parietal-  und  Okzipitallappens,  in 
Verbindung,  welche,  gegen  den  Sehhügel  zusammengedrängt,  die  sog.  Stiele  des- 
selben darstellen.  Im  einzelnen  finden  sich  im  ventralen  Thalamuskern  Fasern 


Stabkranz, 
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der  vorderen  Zentralwindung  bezw.  des  Parietalhirns.  Sie  repräsentieren  die 
kortikale  Schleifenbahn  und  treffen  mit  den  früher  in  ihrem  Verlauf  geschil- 
derten Fasern  der  medialen  Schleife  (S.  228)  zusammen,  so  dass  wir  in  diesem 
ganzen  Nervenfaserverlauf  einen  Aufbau  sensibler  Neurone  sehen  dürfen.  Weiter- 
hin trifft  man  im  kaudalen  Teil  des  Thalamus  Fasern  aus  dem  Okzipitalhirn, 
die  unter  dem  Lob.  parietalis  inf.  wegziehend,  speziell  im  Pulvinar  und  Cp.  geni- 
culatum  laterale  ( kortikale  Sehstrahlung ) mit  den  hier  befindlichen  „primären“ 
Optikuszentren“  in  Verbindung  stehen  (s.  Fig.  48).  Auch  aus  dem  Temporal- 
hirn treten  Fasern  durch  den  unteren  Stiel  des  Sehhügels,  in  diesen  ein,  nachdem 
sie  mit  der  Linsenkernschlinge  (s.  u.)  zusammen  die  Hirnschenkelschlinge  gebildet 
haben.  Wir  sehen  also,  dass  der  Thalamus  die  Endstätte  verschiedenster  sen- 
sorischer Bahnen  bildet,  die  teils  von  unten  aus  den  kaudal  gelegenen  Teilen 
des  Zentralnervensystems  einstrahlen,  teils  von  hier  aus  durch  Neuronverkettung 
nach  oben  zur  Rinde  gehen.  Endlich  strahlen  aus  dem  Stammganglion,  dem 
Putamen  und  Nucleus  caudatus  entspringende  Faserzüge  durch  die  Kapsel  in 
den  Thalamus  (in  die  Vierhügel  und  die  Subst.  nigra)  „radiatio  strio-thalamica “. 

Besonders  wichtig,  weil  in  ihrem  Verlauf  und  ihrer  physiologischen  Be- 
deutung genauer  erforscht,  sind  die  Faserzüge  des  Stabkranzes,  die  am  Thala- 
mus vorbei  nach  unten  zur  Brücke  und  in  das  Rückenmark  ziehen.  Der  be- 
deutungsvollste dieser  Faserzüge  ist  die  Pgratnidenbahn,  der  Hauptinnervations- 
weg für  die  Rumpf-  und  Extremitätenmuskulatur.  Ihr  Ursprungsgebiet  liegt  in 
den  oberen  Partien  der  Rinde  der  Zentralwindungen  und  des  Parazentrallappens. 
Von  hier  aus  zieht  sie  zur  Capsula  interna,  wo  ihre  Fasern  hinter  das  Knie  der 
Kapsel  zu  liegen  kommen  (Fig.  48,  p).  Von  hier  aus  gelangen  sie  in  den  Fuss- 
teil  des  Hirnschenkels  und  weiter  abwärts  in  der  bekannten  Weise  durch  Pons 
und  Med.  obl.  in  das  Rückenmark  (nach  vorheriger  Kreuzung  in  den  Pyramiden- 
Seitenstrang,  ein  kleiner  Teil  ungekreuzt  in  den  Voiderstrang,  von  da  endlich  in 
das  Vorderborn  und  die  Vorderwurzeln). 

Räumlich  eng  verbunden  mit  der  Pyramidenbahn  sind  die  zentralen  Faser- 
bahnen der  motorischen  Hirnnerven  (Fig.  48  mh),  von  denen  diejenigen  des 
Facialis  und  Hypoglossus  in  ihrem  Verlauf  genauer  bekannt  sind.  Beide  ent- 
springen, der  Facialis  etwas  weniger  ventral,  als  der  Hypoglossus,  in  dem  unteren 
Teil  der  vorderen  Zentral windung  (s.  Fig.  öl  S.  243),  ziehen  über  den  Linsen- 
kern weg  und  finden  sich  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  nahe  dem 
Knie,  etwas  nach  vorne  von  den  Extremitäten-(Pyramiden-)faserzügen.  Ausser 
den  genannten  Stabkranzfasern  sind  von  weiteren,  den  Thalamus  umgehenden, 
von  der  Rinde  nach  unten  ziehenden  Faserzügen  festgestellt:  die  aus  der 

Frontalhirnrinde  zur  Brücke  ziehenden  Fasern  (Fig.  48  fb),  die  hier  enden 
bezw.  ins  Kleinhirn  weiter  strahlen.  Sie  durchbrechen  zugleich  mit  den  schon 
angeführten  aus  der  Frontalhirnrinde  zum  Thalamus  (Fig.  48,  1)  ziehenden 
Fasern  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel.  Der  hintere  Schenkel  der 
letzteren  dient  ebenfalls  ausser  der  Pyramidenbahn  noch  weiteren  zentralen 
Faserbahnen  als  Durchzugsweg,  speziell  einem  Teil  der  Haubenstrahlung,  deren 
Fasern,  aus  der  Regio  subthalamica  kommend,  in  den  hintersten  Teil  des 
hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  treten  und  von  hier  aus  teils  direkt, 
teils  nachdem  sie  die  Innenglieder  des  Linsenkerns  durchsetzt  haben  ( Linsen- 
kernschlinge, Fig.  48  al),  zum  Parietallappen  und  zur  hinteren  Zentralwindung 
strahlen.  Mit  der  Linsenkernschlinge  vereint  ziehen  die  seinerzeit  genannten 
unteren  Sehhügelstiele,  d.  h.  Fasern,  die  vom  Temporalhirn  nach  dem  Thalamus 
verlaufen.  Sie  durchsetzen  die  innere  Kapsel  quer,  wie  die  Linsenkernschlinge, 
und  bilden  mit  dieser  zusammen  die  den  Pedunculus  cerebri  umfassende  Hirn- 
■ henkelschlinge  (Ansa  peduncularis,  Fig.  48  ap).  Weitere  Faserzüge  im  hin- 
deren Teil  der  inneren  Kapsel  sind  die  zentralen  Optikusfasern  und  die  zen- 
üe  l-n  Akustikusfasern,  endlich  Faserbahnen,  die  von  der  Rinde  des  Okzipital- 
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und  Temporallappens  nach  der  Brücke  verlaufen  (ähnlich  der  Frontalbrücken- 
bahn). Nehmen  wir  noch  dazu,  dass  auch  von  Ncl.  caudatus  aus  zum  Linsen- 
kern ziehende  Fasern  und  auch  die  Radiatio  striothalamica  (s.  o.)  die  vordere 


Seitenansicht  des  Gehirns  mit  den  Hirnwindungen  und  -furchen. 

Abteilung  der  Kapsel  passieren,  so  erhellt  zur  Genüge,  welche  gewaltige  Masse 
von  Fasern  von  verschiedenster  Provenienz  und  Bedeutung  auf  jenen  engen 
Raum  zusammengedrängt  ist,  und  dass  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  aus- 


gedehnte Leitungsunterbrechungen  nach  sich  ziehen  und  je  nach  dem  Sitze  der 
Läsion  auch  Lähmungen  in  den  verschiedensten  Gebieten  des  Nervensystems 
zur  Folge  haben  müssen. 
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Die  Oberfläche  des  Gehirns  ist  durch  Windungen  und  Furchen  ausge- 
zeichnet, die,  in  Zahl  und  Form  variierend,  doch  im  grossen  und  ganzen  einen, 
bestimmten  regelmässigen  Typus  enthalten.  Die  wichtigste  Furche  ist  die  Fossa 
Sylvii,  von  deren  Genesis  schon  früher  die  Rede  war.  Sie  trennt  den  Gyr. 
frontalis  inf.  (3.  Stirn windung)  vom  Gyr.  temporalis  sup.  (1.  Schläfen windung); 
ihr  oberes  Ende  wird  von  einer  Windung  des  unteren  Parietallappens  umkreist, 
die  den  Namen  Gyrus  ( supru ) marginaiis  führt.  Dem  letzteren  in  Lage  und 
Form  entsprechend,  findet  sich  weiter  nach  hinten  ein  anderer  Teil  des  unteren 
Parietallappens  abgegrenzt,  der  das  obere  Ende  des  Sulc.  tempor.  sup.  umkrei- 
sende Gyr.  angularis,  dem  in  der  Pathologie  eine  grössere  Bedeutung  zukommt 
(vgl.  Fig.  49). 

Ungefähr  an  der  Grenze  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel  des  Ver- 
laufs der  Sylvischen  Fissur  beginnt,  etwas  entfernt  von  derselben,  nach  oben 
eine  andere  Furche  fast  senkrecht  gegen  die  Hemisphärenkante  aufzusteigen,  der 
Sulcus  centralis  (RoLANDOsche  Spalte).  Diesem  Sulcus  liegen  zwei  der  wich- 
tigsten Hirnwindungen  an:  die  vordere  und  hintere  Zentralwindung ; dieselben 
gehen  gewöhnlich  erst  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  (s.  Fig.  50)  in  dem 
Lobulus  paracentralis  ineinander  über.  Nach  hinten  und  oben  hin  verliert 
sich  die  hintere  Zentralwindung  ohne  Grenze  in  die  obere  Parietalwindung  und 
diese  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  in  den  Praecuneus,  der  selbst  das 
verbreiterte  hintere  obere  Ende  des  Gyrus  fornicatus  darstellt.  Nach  hinten 
schliesst  sich  auf  der  medialen  Hemisphärenfläche  an  den  Praecuneus  ein  keil- 
förmiges, mit  der  Spitze  nach  vorn  gekehrtes  Läppchen  an,  der  Cuneus,  der  in 
den  Gyrus  occipitalis  primus  direkt  übergeht.  Fig.  49  und  50  werden  die  Auf- 
findung der  genannten  wichtigsten  Hirnfurchen  und  -Windungen  leicht  ermög- 
lichen, ebenso  die  Orientierung  über  die  Lage  der  übrigen  Details  der  Hirnober- 
fläche, die  nicht  weiter  angeführt  sein  sollen.  Dagegen  mag  noch  eine  Andeutung 
der  neuerdings  über  den  feineren  Bau  der  Hirnrinde  bekannt  gewordenen  Tat- 
sachen Platz  finden,  weil  dieselben  für  die  Beurteilung  der  physiologischen  und 
pathologischen  Verhältnisse  wichtig  sind  und  voraussichtlich  immer  mehr  Be- 
deutung gewinnen  werden. 

Man  trifft  in  der  Rinde  des  Grosshirns  ausser  der  Neuroglia  mit  ihren 
Zellen  ein  Gewirr  von  feinen  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  von  verschie- 
denem Kaliber  an.  Die  grössten  der  letzteren,  die  sog.  „grossen  Pyramidenzellen“, 
liegen  nicht  unmittelbar  unter  der  Pia,  sondern  in  den  tieferen  Zonen  der  Rinde; 
über  und  .unter  der  sie  beherbergenden  Rindenschicht  finden  sich  kleinere 
Ganglienzellen,  die  zum  Teil  auch  pyramidenförmige  Gestalt  haben.  Von  allen 
diesen  Nervenzellen  entspringen  Fortsätze  mit  charakteristischem  Verlaufe  in 
ähnlicher  Weise,  wie  dies  schon  gelegentlich  der  Besprechung  des  Verhaltens  der 
Rückenmarksnervenzellen  geschildert  wurde,  d.  h.  es  gehen  von  den  einzelnen 
Zellen  zweierlei  Fortsätze  ab:  Dendriten  und  der  feine  Achsenzylinderfortsatz 
(„Stammfortsatz“),  der  auf  seinem  oft  weiten  Verlaufe  zahlreiche  Kollateralen  ab- 
gibt. Er  selbst  und  ebenso  die  Kollateralen  enden  mit  bäumchenförmiger  Auf- 
faserung, wodurch  sie  weiterhin  Nervenzellen  umspinnen  und  mit  denselben  in 
Kontakt  treten  können.  Durch  Anlagerung  verschiedener  Neurone  (Zelle  — 
Achsenzylinderfortsatz  — bäumchenförmige  Auffaserung)  aneinander  wird  die 
kontinuierliche  Nervenleitung  auf  weithin  ermöglicht. 

In  der  Hirnrinde  speziell  gehen  von  den  Pyramidenzellen  Dendriten  mit 
enorm  reichen  Nebenästchen  nach  der  Rindenoberfläche  hin  bis  unter  die  Pia. 
Dagegen  verlaufen  die  Stammfortsätze  nach  unten,  d.  h.  nach  dem  Marklager 
hin  und  treten  mit  tiefen,,  im  Zentralnervensystem  gelegenen  Nervenzellen  durch 
Au+'faserung  in  leitenden  Kontakt.  Neben  den  beschriebenen  Ganglienzellen 
finden  sich  in  den  tiefsten  Partien  der  Rinde  noch  zahlreiche  multipolare  Gan- 
glienzellen, deren  S tarn mfortsatz  nach  kurzem  Verlaufe  in  freie  Fäserchen  bereits 
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in  der  Rinde  endet.  In  die  der  Pia  anliegende  äusserste  Rindenzone  endlich 
treten  Fasern  ein,  die  grossenteils  von  Markscheiden  umgeben  sind  und  nicht 
von  Ganglienzellen  der  Rinde  stammen,  vielmehr  direkt  aus  dem  Marklager  ein- 
strahlen und  von  fern  gelegenen  Ganglienzellen  herkommen  müssen ; vielleicht 
dürfen  dieselben  als  Endigungen  sensibler  Fasern  angesehen  werden.  Ferner 
findet  man  in  dieser  äussersten  Rindenzone  ausser  den  zuletzt  genannten  Fasern 
und  den  Dendriten  der  Pyramidenzellen  verschiedene  andere  Ganglienzellen, 
deren  Achsenzylinder  grösstenteils  in  tangentialer  Richtung  verlaufen  („ Tan- 
gentialfasern“). Wir  sehen  also,  dass  die  Rinde  sich  durch  eine  enorme  Zahl 
miteinander  in  Kontakt  tretender  Zellenfortsätze  und  Faserverzweigungen  aus- 
zeichnet, und  es  ist  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  der  Grad  der  Intelligenz 
von  dem  Faserreichtum  der  Rinde  abhängig  ist.  Ja  wir  dürfen  nach  den 
neuesten  Untersuchungen  annehmen,  dass  die  Hirnrinde  im  Laufe  des  Lebens 
immer  faserreicher  wird,  dass  die  Fasern  sich,  wenn  sie  öfter  in  Gebrauch  ge- 
nommen werden,  mit  Mark  umkleiden  und  als  Assoziutionsbahnen  dienen,  um 
verschiedene  Rindenteile  unter  sich  in  Kontakt  zu  setzen  und  unsere  Eindrücke 
untereinander  zu  verbinden  und  geistig  zu  verwerten.  Sie  gehen,  wie  jetzt  fest- 
gestellt ist,  bei  gewissen  Formen  geistiger  Störung  zugrunde,  erst  die  Tangential- 
fasern und  später  auch  die  Fasern  der  tieferen  Schichten,  und  an  ihre  Stelle 
tritt  gewucherte  Gliamasse.  Die  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  bilden  in  ihrer 
Gesamtheit  den  Stabkranz,  dessen  nähere  Zusammensetzung  bereits  eingehend 
geschildert  wurde. 

Der  Assoziationsmechanismus  wird  durch  Fasern  ermöglicht,  die  sich  von 
Windung  zu  Windung  erstrecken,  und  ferner  durch  lange  Assoziation sfaserzüge, 
die  entfernt  voneinander  liegende  Rindengebiete  miteinander  verbinden.  Von 
diesen  sollen  besonders  angeführt  sein:  der  Fasciculns  longitudinalis  inferior,  der 
den  Schläfenlappen  mit  dem  Okzipitalhirn  verbindet,  ferner  der  Fascieulus  arcu- 
atus,  dessen  Fasern  ebenfalls  vom  Schläfenlappen  zur  Rinde  des  Parietal-  und 
Frontalhirns  ziehen,  der  Fascieulus  uncinatus,  unter  der  Inse1  nach  vorne  in  den 
ventralsten  Teil  des  Stirnlappens  ziehend,  und  endlich  die  zahlreichen  Balken- 
fasern, die  von  einer  Hemisphäre  in  die  andere  hin  übers  trab  len. 

Trotz  der  enormen  Zahl  von  Zellenfortsätzen  und  Faserverzweigungen  sind 
doch  dir  ekle  Verbindungen  einzelner  Zellen  mit  anderen  nicht  mit  Sicherheit  zu 
beobachten,  vielmehr  immer  nur  Kontakte  der  einzelnen  Neurone  untereinander, 
so  dass  als  allgemeines  Gesetz  gelten  darf,  dass  jede  einzelne  Nervenzelle  eine 
isolierte , selbständige  Stellung  im  Systeme  besitzt. 

Physiologische  Experimente  sind  in  betreff  der  Funktion  der  einzelnen 
Teile  des  Vorderhirns  in  sehr  grosser  Zahl  angestellt  worden,  und  noch  grösser 
ist  die  Menge  der  am  Krankenbett  und  Sektionstisch  gewonnenen  Erfahrungen, 
wonach  bestimmt  lokalisierte  kleine  Krankheitsherde  mit  einem  Ausfall  gewisser 
Funktionen  regelmässig  verbunden  waren.  Nachdem  die  fundamentale  Ent- 
deckung von  Broca,  dass  die  Erkrankung  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirn- 
oberfläche, speziell  der  3.  linken  Stirn  Windung,  Aphasie  zur  Folge  hat,  den 
Zusammenhang  gewisser  Hirnfunktionen  mit  bestimmten  Hirnbezirken  unwider- 
leglich bewiesen  hatte,  wurden  zuerst  1870  von  Fritsch  und  Hitzig  in  der 
Hirnrinde  von  Tieren  gewisse  zirkumskripte  Felder  entdeckt,  deren  Reizung 
bestimmte  Muskelgruppen  in  Kontruklion  versetzt.  Seit  dieser  Zeit  hat  die 
physiologische  Forschung  nicht  aufgehört,  durch  experimentelle  Reizung  oder  Zer- 
störung einzelner  Territorien  des  Gehirns  die  physiologische  Funktion  derselben 
klar  zu  legen.  So  wenig  nun  auch  geleugnet  werden  soll,  dass  auf  diesem 
Forschungsgebiete  die  Resultate  des  Experiments  nicht  immer  gleichartig  aus- 
fielen, und  ihre  Deutung  mit  grossen  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  so  kann 
andererseits  nach  dem  sehr  bedeutenden  Material,  das  Anatomie,  Physiologie  und 
Pathologie  in  den  letzten  zwei  Jahrzehnten  geliefert  haben,  so  viel  als  feststehend 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  16 
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angesehen  werden,  dass  die  Möglichkeit  einer  Lokalisation  der  Hirnfunktionen  in 
der  Tat  existiert,  und  dass  diese  Grundidee  vom  Kliniker  bei  der  Diagnose  der 
Gehirnkrankheiten  unter  allen  Umständen  berücksichtigt  werden  muss.  Letzteres 
ist  um  so  mehr  notwendig,  als  einfache  Übertragungen  der  beim  Tier  gefun- 
denen Tatsachen  auf  die  Funktion  des  menschlichen  Gehirns  in  diesem  Kapitel 
nicht  ohne  weiteres  gestattet  sind,  vielmehr  die  Grundlage  für  unsere  Anschau- 
ungen über  die  Einzelfunktionen  des  normalen  Gehirns  doch  immer  in  erster 
Linie  aus  klinischen  Beobachtungen  gewonnen  werden  muss.  Diese  letzteren 
werden  aber  um  so  eindeutiger  sein,  je  mehr  sie  kleine,  auf  bestimmte  Bezirke 
der  Hirnoberfläche  isolierte,  ihrer  anatomischen  Natur  nach  jede  Reizung  der 
Nachbarschaft  ausschliessende  Herde  betreffen.  Man  muss  sich  darüber  klar 
sein,  dass  Fälle,  die  für  einwurfsfreie  Schlüsse  geeignet  sind,  zu  den  grossen 
Seltenheiten  gehören,  und  könnte  daraus  folgern,  dass  die  Zeit  noch  nicht  ge- 
kommen sei,  bei  der  Diagnose  von  Gehirnkrankheiten  lokalisierend  vorzugehen. 
Indessen  wäre  dieser  Standpunkt  meiner  Ansicht  nach  verfehlt,  nicht  nur  des- 
wegen, weil  das  diesbezügliche  Material  schon  so  gross  ist,  dass  ein  Lokali- 
sieren erlaubt  und  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  wie  die  Sektionen  lehren,  in 
zutreffender  Weise  möglich  ist,  sondern  auch  deswegen,  weil  das  Bestreben, 
Funktionsausfälle  mit  der  Erkrankung  bestimmter  Rindenterritorien  diagnostisch 
in  Zusammenhang  zu  bringen,  die  Forschung  im  allgemeinen  fördert,  — freilich 
nur  unter  der  Voraussetzung,  dass  der  Diagnostiker  bei  Vergleichung  des 
Sektionsresultates  mit  dem  intra  vitam  beobachteten  Symptomenkomplex  den 
Standpunkt  nüchterner  Schlussfolgerung  und  kühler  Selbstkritik  bewahrt.  Da- 
von ausgehend,  werden  wir  von  den  physiologischen , an  Tieren  gewonnenen 
Resultaten  nur  das  Wichtigste  kurz  anführen , dagegen  ausführlicher  das 
durch  Krankenbeobachtung  gewonnene,  für  die  Diagnose  verwertbare  Material 
besprechen. 

Elektrische  und  chemische  einseitige  Reizung  gewisser  Partien  der  bloss- 
gelegten Hirnoberfläche  ruft , wie  zuerst  die  berühmten  Experimente  von  Fritsch 
und  Hitzig  ergeben  haben,  Bewegungserscheinungen  im  Bereiche  ganz  be- 
stimmter Muskelgruppen  der  entgegengesetzten  Körperhälfte  hervor.  Diese 
Rindenregionen  dürfen  als  psychomotorische  Rindenfelder  („Zentren“),  d.  h.  als 
Stellen  gelten,  die  bei  intendierten  Bewegungen  vom  Willen  speziell  intensiv 
angeregt  werden;  sie  liegen  beim  Hunde  in  den  Urwindungen,  in  der  Nachbar- 
schaft der  Fissura  cruciata.  Abkühlung  der  Hirnrinde,  Narkose  infolge  der 
Einwirkung  von  Chloroform,  Chloral,  Alkohol,  Morphin  u.  a.,  starke  Blutver- 
luste, Apnöe  und  Asphyxie  setzen  die  Erregbarkeit  der  „Zentren“  herab.  Ex- 
stirpation der  Rinde  hebt  nach  einigen,  ca.  4 Tagen,  die  Erregbarkeit  der  von 
der  betreffenden  Rindenstelle  ausgehenden  Stabkranzfasern  auf,  offenbar  wegen 
Abtrennung  der  Fasern  von  ihren  Rindenganglienzellen;  aus  demselben  Grunde 
tritt  von  der  lädierten  Rindenstelle  aus  eine  sekundäre,  abwärts  steigende  De- 
generation der  betreffenden  motorischen  Faserbahn  ein.  Dagegen  zieht  die  Ex- 
stirpation jener  „Zentren“  bei  Tieren  keine  vollständige  Lähmung  der  Extremi- 
täten nach  sich,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  vorübergehende  Kraft- 
losigkeit und  Ungeschicklichkeit  im  Gebrauch  derselben.  Diese  Tatsache  ist 
erklärlich,  wenn  man  annimmt,  dass  bei  Verstümmelung  des  gewohnten  Inner- 
vationsweges durch  stärkere  Benutzung  der  noch  Testierenden  lokomotorischen 
Faserbahnen  die  Innervationschwierigkeiten  teilweise  ausgeglichen  werden  können, 
oder  dass  der  grösste  Teil  der  betreffenden  Muskelbewegungen  in  der  Zeit  nach 
der  Läsion  nur  noch  reflektorisch  erfolgt.  Bei  Organismen,  die  in  der  Entwick- 
lung der  Intelligenz  höher  stehen,  bei  denen  also  die  Muskelbewegungen  vom 
Willen  mehr  exklusiv  beeinflusst  sind,  und  jene  reflektorisch  erfolgenden  Be- 
wegungen  hinter  die  willkürlichen  zurücktreten,  sind  die  auf  Rindenzerstörung 
folgenden  Lähmungen  in  der  Tat  viel  intensiver  und  persistenter.  In  beson- 
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derem  Masse  ist  dies  beim  Affen  und  Menschen  der  Fall;  hier  können  nach 
vollkommener  Zerstörung  einzelner  Rindenpartien  dauernde  Lähmungen  auf- 
treten;  und  zwar  fallen  hierbei  speziell  diejenigen  Bewegungen  permanent 
aus,  die  langsam  erlernt  und  dauernd  unter  die  Herrschaft  des  Willens  gestellt 
worden  sind. 

Die  molorische  Sphäre  an  der  Hirnoberfläche  des  Menschen  wird  von 
der  vorderen  Zentralwindung  und  dem  Lobul.  paracentralis  repräsentiert , wozu 
wahrscheinlich  auch  noch  die  hinteren  Abschnitte  der  3.  Frontalwindung  kommen. 
In  der  Zentralwindung  am  meisten  basal  liegt  das  Rindenfeld  des  Hvpoglossus 
und  Facialis  (vgl.  Fig.  51),  gegen  die  Mitte  hin  das  für  die  obere  Extremität,  dann 
für  den  Rumpf,  zu  oberst  endlich  und  im  Parazentrallappen  das  für  die  untere 
Extremität.  Nach  den  Resultaten,  die  namentlich  englische  Chirurgen  in  neuester 
Zeit  bei  schwacher,  zu  diagnostisch -therapeutischen  Zwecken  vorgenommener 


Motorische  Sphäre  an  der  Konvexität  der  Hirnrinde  des  Menschen  nach  Oppenheim.  Die 
sicher  gestellten  Innervationszentren  sind  grösser,  die  noch  nicht  sicher  feststehenden  Lokali- 
sationen kleiner  gedruckt. 

Faradisation  der  motorischen  Sphäre  der  Hirnoberfläche  des  Menschen  erzielten, 
ist  es  sogar  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  einzelnen  Rindeninnervations- 
gebiete beim  Menschen  noch  viel  mehr  differenziert  sind,  beispielsweise  also 
isolierte  Daumenbewegungen  von  einer  eng  umgrenzten  Stelle  der  hinteren  Zen- 
tralwindung ausgelöst  werden  können.  Im  allgemeinen  beherrscht  die  motorische 
Sphäre  der  einen  Gehirnhälfte  die  Bewegungen  der  entgegengesetzten  Körper- 
hälfle.  Dies  gilt  aber  offenbar  nicht  für  diejenigen  Bewegungen,  die  für  ge- 
wöhnlich oder  immer  doppelseitig  ausgeführt  werden.  So  ist  für  die  neuerdings 
entdeckten  Zentren  der  Fressbewegungen  und  der  Phonation  nachgewiesen,  dass 
bei  einseitiger  Reizung  derselben  die  Fressbewegungen  resp.  die  Stimmbänder- 
adduktion immer  doppelseitig  auftreten.  Wird  umgekehrt  eine  einseitige  Exstir- 
pation des  im  äussersten  vorderen  Teile  der  vorderen  Zentralwindung  am  Fuss 
der  3.  Stirnwindung  (Fig.  51)  gelegenen  Phonationszentrums  vorgenommen,  d.  h. 
das  Rindengebiet  für  die  Adduktion  der  Stimmbänder  zerstört,  so  tritt  keine 
Lähmung  der  Stimmbänder  ein,  weil  das  Zentrum  der  anderen  Hirnhälfte  für 
das  exstirpierte  vikariierend  eintritt. 


16* 


244 


Krankheiten  des  Vorderhirns. 


Psycho- 

sensorisehe 

Rinden- 

felder; 

Siunes- 

zentren. 


Assozia- 

tions- 

zentren. 


An  die  Intaktheit  der  Rindenzentren  ist  die  bewusste  willkürliche  Erreg- 
barkeit der  motorischen  Bahnen  gebunden , während  allerdings,  wie  kaum  noch 
besonders  betont  zu  werden  braucht,  die  motorischen  Zentren,  welche  die  peri- 
pheren Nerven  direkt  beeinflussen,  tiefer  unten  im  Zentralnervensystem  liegen, 
d.  h.  gewissen,  vom  Mittelhirn  bis  ins  Rückenmark  hinunter  eingestreuten  Gan- 
glienzeilenhaufen entsprechen  Diese  selbst  stehen  nach  oben  hin  durch  die  in 
bestimmter  Richtung  angeordnete  Markstrahlung  mit  den  betreffenden  Rinden- 
zentren in  Verbindung  (Verkettung  des  zentralen  und  peripheren  motorischen 
Neurons). 

Stärkere  Reizung  der  motorischen  Rindenfelder  macht  konvulsivische 
Muskelkontraktionen , ja  förmliche  epileptische  Anfälle , und  zwar  erfolgen  die 
Krämpfe  zuerst  in  dem  Körperteile,  der  dem  Innervationsgebiet  des  betreffenden 
(gereizten)  Zentrums  erfahrungsgemäss  zugehört,  und  gehen  dann  erst,  räumlich 
weiter  fortschreitend,  von  Zentrum  zu  Zentrum,  ohne  dass  dabei  eine  zwischen- 
liegende Partie  übersprungen  würde.  Später  gehen  die  Krämpfe  von  der  kontra- 
lateralen  auf  die  andere  Körperhälfte  über  und  erfolgen  auch  hier  in  gesetz- 
mässiger  Reihenfolge.  Wird  im  Versuch  eine  Rindenstelle  exstirpiert,  so  bleibt 
der  von  dieser  innervierte  Körperteil  im  epileptischen  Anfall  vom  Krampf  aus- 
gespart. 

Durch  Verbindung  gewisser  der  Bewegung  zugehörender  Empfindungen 
mit  Bewegungserregungen  entstehen  wahrscheinlich  in  subkortikalen  Zentren 
zunächst  Bewegungsvorstellungen  niederer  Ordnung,  die  weiterhin  in  der 
Rinde  als  bewusste  Bewegungsvorstellungen  apperzipiert  werden.  Die  Zer- 
störung solche  kortikosensorische  Zentren  darstellender  Rindenfelder  bewirkt, 
dass  eine  von  der  entgegengesetzten  Seite  kommende  Sinnesnervenerregung 
überhaupt  nicht  mehr  bewusst  wahrgenommen  wird,  bezw.  nicht  mehr  in  richtiger 
Weise  gedeutet  werden  kann.  Ist  letzteres  der  Fall,  so  spricht  man  von  „Seelen- 
blindheit“, „Seelentaubheit“  usw.;  d.  h.  die  optischen  oder  akustischen  Erinne- 
rungsbilder sind  durch  Rindenläsionen  verloren  gegangen,  so  dass  die  betreffenden 
Sinneseindrücke  nicht  mehr  mit  früheren  Eindrücken  assoziiert  und  psychisch 
verwertet  werden  können.  Die  mit  der  Retina  und  den  primären  Optikuszentren 
durch  die  GRATiOLETSche  Sehstrahlung  verbundene  kortikule  Sehsphäre  darf 
mit  Sicherheit  in  das  Okzipitalhirn  verlegt  werden,  und  zwar  sind  wahrscheinlich 
vorzugsweise  der  Cuneus  und  die  erste  Okzipitalwindung  als  Sinneszentren 
der  Sehsphäre  d.  h.  als  erste  Aufnahmestätte  für  die  Seheindrücke  anzusprechen. 
Während  ferner  das  Sinneszentrum  für  die  Gehöreindrücke  zweifellos  in  der 
ersten  Temporalwindung  angenommen  werden  darf,  herrscht  über  das  Gebiet 
der  Fühlsphäre  noch  keineswegs  volle  Übereinstimmung.  Nach  dem  bisher  vor- 
liegenden Untersuchungsmaterial  ist  es  am  wahrscheinlichsten,  dass  unbestimmte 
Empfindungen  und  Schmerzsensationen  in  den  verschiedensten  Rindengebieten 
zustande  kommen  können,  dass  aber  die  Perzeption  der  lokalisierten  und  quali- 
tativ differenzierten  Empfindungen  (Tast-  und  Lageempfindungen,  stereognostische 
Wahrnehmungen)  an  die  hintere  Zentralwindung  und  die  vordere  Partie  des 
Scheitelluppens  (Gyr.  parietal,  sup.  und  inf.)  gebunden  ist.  Im  allgemeinen 
nimmt  die  eine  Hemisphäre  die  sensiblen  Eindrücke  der  kontralateralen  Seite 
auf;  doch  geschieht  dies  nicht  exklusiv,  so  dass  bei  einseitigen  Hirnherden 
Anästhesie  auf  beiden  Seiten,  immer  aber  auf  der  gleichen  Seite  weniger  als 
auf  der  kontralateralen,  beobachtet  wird. 

».  Als  Assoziationszentren  für  diese  verschiedenen  einzelnen  Empfindungs- 
qualitäten dürfen  wohl  Windungen,  die  an  die  betreffenden  Sinneszentren  an- 
stossen  („Randzonen“),  angenommen  werden  (so  für  das  Gehör  die  2.  und  3.  Tem- 
poralwindung, für  das  Sehen  die  2.  Okzipitalwindung).  Indem  diese  die  Sinnes- 
eindrücke untereinander  verknüpfen,  ist  das  menschliche  Gehirn  befähigt,  die 
letzteren  geistig  zu  verarbeiten;  ihre  Zerstörung  hat  Assoziationstörungen  zur 
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Folge,  und  damit  sind  Alterationen  und  Defekte  im  Gesamtgefühlsleben  und  in 
der  Intelligenz  zu  erwarten. 

Für  die  Pathologie  von  einiger  Bedeutung  ist,  dass  von  Landois  und 
Eulenburg  seinerzeit  in  der  Gehirnrinde,  im  Bereiche  der  Zentral  Windungen, 
ein  thermisches  Zentrum  entdeckt  wurde,  dessen  Zerstörung  eine  tage-  bis 
monatelang  anhaltende  Steigerung  der  Temperatur  der  kontralateralen  Extremi- 
täten (vielleicht  auch  Vermehrung  der  Wärmeproduktion)  bewirkt,  während  seine 
Reizung  Gefässkontraktion,  Abkühlung  der  betreffenden  Extremitäten  und  Stei- 
gerung des  Blutdrucks  zur  Folge  hatte.  Die  von  diesem  Zentrum  ausgehenden 
in  thermischer  Beziehung  wirksamen  vasomotorischen  Fasern  verlaufen  durch  die 
innere  Kapsel  nach  unten. 

Die  Reizung  bezw.  Zerstörung  der  von  den  genannten  Zentren  ausgehenden, 
nach  unten  konvergierenden  Stabkranzfasern  macht  je  nach  der  Grösse  der  be- 
troffenen Stelle  irn  Marklager  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Irritation  oder 
Lähmupg  des  entsprechenden  peripheren  Innervationsbezirks.  Wir  brauchen  hierauf, 
indem  wir  auf  die  früher  geschilderten  anatomischen  Verhältnisse  verweisen,  nicht 
weiter  einzugehen. 

Dagegen  soll  noch  von  der  Bedeutung  der  basalen  Grosshirnganglien  kurz 
die  Rede  sein.  Das  Corpus  Striatum  ist  fast  ausschliesslich  Durchzugsgebiet 
für  eine  sehr  bedeutende  Masse  von  Stabkranzfasern,  die  von  der  Grosshirnrinde 
stammen  und  zum  allergrössten  Teil  den  Streifenhügel,  in  Form  der  inneren 
Kapsel,  durchbrechen.  Sobald  daher  die  letztere  bei  Läsionen  des  Streifenhügels 
mitbetroffen  ist,  so  müssen  ausgedehnte  Funktionstörungen  auf  motorischem 
und  sensiblem  Gebiete  die  Folge  sein.  Die  Läsion  des  Linsenkerns  und  Schweif- 
kerns selbst  dagegen  ruft  keine  bis  jetzt  sicher  zu  bestimmende  Funktionstö- 
rungen hervor,  obgleich  es  keinem  Zweifel  unterliegt,  dass  vom  Nucl.  caudatus 
sowohl,  als  vom  Putamen  (ähnlich  wie  von  der  Hirnrinde)  Stabkranzbündel  aus- 
gehen, welche  die  innere  Kapsel  durchsetzen  und  in  den  Thalamus,  ferner  in 
das  Corpus  subthalamicum  und  die  Substantia  nigra  eintreten.  Auf  die  Läsion 
der  zur  Grosshirnrinde  ziehenden,  den  Nucleus  lentiformis  von  unten  nach  oben 
durchsetzenden  Haubenfasern  (s.  Fig.  48  S.  237)  ist  vielleicht  die  Alteration  des 
Muskelgefühls  in  den  kontralateralen  Extremitäten  zu  beziehen,  die  nach  Ver- 
letzung der  Streifenhügel  beobachtet  wurde.  Auch  Störungen  der  Deglutition, 
die  bei  Affektionen  der  Streifenhügel,  speziell  des  Putamen,  beobachtet  werden, 
machen  es  wahrscheinlich,  dass  in  den  letztgenannten  Gebilden  ein  Zentrum  für 
die  Deglutition  liegt. 

Etwas  besser  bestellt  ist  es  mit  unseren  Kenntnissen  in  betreff  der  Funktion 
der  Sehhügel ; sie  ist  neuerdings  namentlich  durch  die  umfassenden  experimen- 
tellen Untersuchungen  Bechterews  mehr  aufgeklärt  worden.  Nach  seiner  An- 
sicht sind  diev  Sehhügel  Bewegungszentren,  mittelst  derer  sogenannte  „reflek- 
torische Ausdrucksbewegungen “ ausgeführt  werden,  d.  h.  Bewegungen,  die  zum 
Ausdruck  von  Gefühlen  und  Gemütsbewegungen  von  Tieren  auch  nach  Ab- 
tragung der  Grosshirnhemisphären  gemacht  werden.  Dieselben  fehlen  mehr 
oder  weniger  ganz,  wenn  die  Sehhügel  isoliert  zerstört  werden,  d.  h.  die  durch 
psychische  Impulse  bezw.  Affekte  und  ebenso  die  durch  Reizung  von  Gefühls- 
nerven reflektorisch  zu  stände  kommenden  Ausdrucksbewegungen  werden  dann 
in  keiner  Weise  mehr  hervorgerufen.  Ausserdem  stellten  sich  in  Bechterews 
Versuchen  an  Hunden  zuweilen  choreatische  Bewegungen  bei  Verletzung  der 
Sehhügel  ein.  Während  die  hinteren  Schichten  des  Sehhügels,  speziell  das 
Pulvinar,  eines  der  sog.  primären  Optikuszentren  enthalten  (s.  oben  S.  231), 
findet  sich  wahrscheinlich  im  vorderen  Teil  des  Thalamus  ein  Zentrum  für  die 
Bewegungen  der  Harnblase , das  durch  ein  besonderes  Faserbündel  mit  der 
Grosshirnrinde  in  Verbindung  steht,  und  dessen  Reizung  konstant  Blasenkon- 
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traktion  zur  Folge  haben  soll.  Ebenso  dürfen  nach  Bechterew  in  den  Seh- 
hügeln besondere  Zentren  für  die  Kontraktion  und  Erschlaffung  des  Dünn- 
und  Dickdarms  existieren. 


Klinisch-diagnostische  V orbemerkungen. 

Topisch  dia-  Stellen  wir  uns  auf  die  soeben  skizzierte  anatomisch-physiologische 
Gesichts-6  Grundlage  und  berücksichtigen  wir  vor  allem  auch  das  bis  jetzt  vor- 
v'orderhirn-  liegende  klinische  Beobachtungs-  und  Sektionsmaterial,  so  sind  damit  die 
kungen"  Gesichtspunkte  gegeben,  die  uns  bei  der  topischen  Diagnose  der  Gross- 
hirnkrankheiten leiten  müssen. 

Erkrankung  Im  Anschluss  an  das  zuletzt  über  die  funktionelle  Bedeutung  der 
sehhügei.  Sehhügel  Angeführte  sollen  zunächst  die  für  die  Diagnose  der  Erkran- 
kungen der  Sehhügel  verwertbaren  Symptome  besprochen  werden.  Die 
häufig  dabei  beobachteten  motorischen  Lähmungserscheinungen  sind  nicht 
der  Effekt  der  Sehhügelerkrankung  selbst,  sondern  die  Folge  der  Ein- 
wirkung derselben  auf  die  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  vom  Thalamus 
gelegene  Capsula  interna  oder  den  Pedunculus  cerebri.  Ebenso  verhält 
es  sich  mit  den  dabei  auftretenden  Anästhesien,  sobald  ein  Druck  oder 
eine  Verbreitung  der  Läsion  auf  den  untersten  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  stattfindet.  Indessen  ist  doch  in  einem  Teil  der  Fälle  mit  dieser 
Erklärung  des  Zustandekommens  der  Anästhesie  nicht  auszukommen ; 
in  diesen  muss  vielmehr  die  kontralaterale  Anästhesie  von  der  Wirkung 
der  Thalamuserkrankung  direkt  abgeleitet  werden,  was  ja  bei  der  Ein- 
strahlung reichlicher  sensibler  Fasern  speziell  von  Schleifenfasern  in  den 
Sehhügel  (s.  Fig.  46  S.  229)  keine  anatomischen  Bedenken  hat.  Diese  Fasern 
werden  aber  offenbar  selten  betroffen,  da  in  einer  ganzen  Reihe  von 
Sehhügelerkrankungen  jede  Sensibilitätstörung  überhaupt  fehlte.  Wenn 
also  danach  halbseitige  motorische  Lähmungen  gar  nicht  und  Hemi- 
anästhesien  nur  selten  auf  Thalamusherde  zu  beziehen  sind , und  im 
letzteren  Falle  die  halbseitige  Gefüblslähmung  natürlich  nichts  weniger 
als  charakteristisch  für  eine  Sebhügelerkrankung  ist,  so  existieren  doch 
gewisse  Symptome,  deren  Vorhandensein  direkt  auf  eine  solche  hinweist 
und  die  Diagnose  ermöglicht.  Es  sind  dies:  1.  eigentümliche  motorische 
Reizerscheinungen,  bald  als  Zittern,  bald  als  Athetose  oder  Hemichorea 
und  Ataxie  sich  äussernd : dieselben  sind  mehrfach  bei  Sehhügelerkran- 
kungen beobachtet  worden.  Da  auch  bei  experimenteller  Verletzung 
der  Sehhügel  sich  zuweilen  choreatische  Bewegungen  bei  den  Versuchs- 
tieren einstellten,  so  hat  man  meiner  Ansicht  nach  um  so  mehr  Grund 
einen  direkten  Zusammenhang  jener  Bewegungsanomalien  mit  Thalamus- 
erkrankungen anzunehmen  und  das  Vorhandensein  derselben  im  ein- 
zelnen Falle  mit  bei  der  Diagnose  zu  verwerten.  Wichtiger  noch  ist 
2.  das  Auftreten  von  Sehstörungen  in  Form  von  kontralateraler  homonymer 
ELemiopie.  Dieselbe  ist  zu  erwarten,  wenn  die  Läsion  das  hintere  Drittel 
eines  Sehhügels  und  zwar  den  hinteren  inneren  Teil  des  Thalamus,  d.  h. 
die  Region  des  im  Sehhügel  gelegenen  primären  Optikuszentrums,  be- 
trifft. Das  wichtigste  Symptom  aber,  weil  direkt  auf  eine  Sehhügel- 
erkrankung hinweisend , ist  3.  die  Aufhebung  der  Ausdrucksbewegungen 
auf  der  entgegengesetzten  Seite  des  Gesichts  bei  psychischen  Emotionen. 
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Wenn  dabei  die  willkürliche  Fazialisinnervation  erhalten  ist,  so  spricht 
dieses  Verhalten  für  isolierte  Thalamusaffektion,  wofern  letztere  auch  sonst 
wahrscheinlich  ist.  Viel  häufiger  ist  freilich  das  umgekehrte  Verhalten : 
Aufhebung  der  willkürlichen  Innervation  des  Fazialisgebietes,  dagegen 
ungestörte  Bewegung  der  vom  Facialis  innervierten  Muskeln  bei  Emo- 
tionen. Solche  Kranke  können  also  nur  unwillkürlich,  nicht  auf  Kom- 
mando lachen;  man  findet  dies  bei  den  verschiedensten  Hirnaffektionen 
mit  Unterbrechung  der  gewöhnlichen  vom  Willen  innervierten  Fazialis- 
bahn , und  in  solchen  Fällen  lässt  sich  eine  Affektion  der  den  unwill- 
kürlichen (affektiven)  Gesichtsbewegungen  vorstehenden  Fazialisfasern  im 
Thalamus  opticus  und  der  Hirnschenkelhaubenbah.il  (\gl.  S.  55)  aus- 
schliessen,  Ist  dagegen  beides,  das  willkürliche  und  unwillkürliche  Lachen, 
zu  gleicher  Zeit  aufgehoben,  so  handelt  es  sich  um  Leitungsunter- 
brechung beider  Fazialisbahnen  durch  einen  Herd  oder  so,  dass  der 
Herd  die  eine  Fazialisbahn  direkt  , die  andere  indirekt  geschädigt  hat. 

Bei  künftigen  Fällen  von  Thalamuserkrankungen  ist  angesichts  der 
neuesten  Bechterew  sehen  Entdeckungen  auch  auf  das  Verhalten  der 
Blasen-  und  Darmbewegungen  zu  achten. 

Während  also  die  Diagnose  von  Sehhügelerkrankungen  unter  Herde  im 
günstigen  Umständen  möglich  ist,  fehlen  uns  fast  alle  diagnostischen  An-  lentiformis 
haltspunkte  für  die  Erkennung  von  Herden,  die  auf  die  Komponenten  des  u“audatisUS 
Cps.  striatum , den  Linsenkern  und  Schwanzkern,  streng  beschränkt  sind. 

Zwar  hat  man  in  Fällen  dieser  Art  kontralaterale  Hemiplegien  beob- 
achtet; dieselben  waren  aber,  wenn  sie  überhaupt  bestanden  (so  speziell 
bei  den  akut  einsetzenden  Prozessen),  stets  nur  transitorischer,  indirekter 
Natur,  so  dass  der  diagnostische  Satz  Nothnagels:  „wenn  nach  einem 
apoplektischen  Insult  dauernde  Hemiplegie  bleibt,  so  kann  sich  dieselbe 
nicht  auf  den  Ncl.  lenticularis  oder  caudatus  allein  beschränken“,  unter 
allen  Umständen  zu  Recht  besteht.  In  Fällen  von  reiner  Kernerkran- 
kung im  Corp.  striatum  ist  aus  den  früher  (S.  244)  angegebenen  Gründen 
auf  etwaige  Alterationen  des  Muskelgefühls  in  den  kontralateralen  Extre- 
mitäten und  auf  Störungen  der  Deglutition  besonders  zu  achten. 

Unvergleichlich  bedeutungsvoller  ist  das  Betroffensein  der  inneren  H.enrde  der 
Kapsel,  eine  Affektion,  die  ganz  gewöhnlich  vorkommt,  die  häufigste  Kapsel. 
Herderkrankung  des  Gehirns  überhaupt  darstellt  und  im  allgemeinen  Störungen, 
leicht  diagnostizierbar  ist.  Das  am  stärksten  und  häufigsten  in  die  Augen 
fallende  Symptom  der  Kapselherde  ist  die  kontralaterale  Hemiplegie,  d.  h. 
die  einseitige  Lähmung  des  Armes  und  Beines  und  teilweise  auch  des 
Rumpfes,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Im  einzelnen  ist  über  die 
verschiedenen  Lähmungen  zu  bemerken,  dass  die  Hypoglossuslähmung 
sich  auf  eine  Deviation  der  Zunge  nach  der  Seite  der  Lähmung  be- 
schränkt; selten  ist  dauernde  leichte  Dysarthrie  damit  verbunden.  Vom 
Facialis  sind  nur  die  unteren,  d.  h.  die  den  Mund  und  die  Wangen 
versorgenden  Äste  betroffen,  die  oberen  Fazialisäste  für  den  M.  orbi- 
cularis  palpebr.  und  frontalis  bleiben  in  ihrer  Funktion  intakt1).  Arm 


')  Die  Dissoziation  der  Fazialisfasern  oberhalb  der  Fazialiswurzel  (vgl.  S.  201) 
in  eine  obere  und  untere  Fazialisbahn  ist  eine  unzweifelhafte  Tatsache.  Der  Verlauf 
der  ersteren  im  Stabkranz  und  ebenso  das  kortikale  Zentrum  des  oberen  Facialis  ist 
aber  bis  jetzt  nicht  sicher  festgestellt. 
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und  Bein  sind  stets  zusammen  gelähmt , weil  in  der  Kapsel  die  Fasern 
für  die  obere  und  untere  Extremität  auf  so  engen  Raum  zusammenge- 
drängt sind,  dass  ein  isoliertes  Befallenwerden  der  Fasern  für  eine  Extre- 
mität (eine  Monoplegie)  wohl  kaum  je  Vorkommen  dürfte.  Denkbar 
natürlich  ist  die  gelegentliche  Entstehung  einer  Monoplegie  durch  einen 
Kapselherd,  nachdem  festgestellt  ist,  dass  die  den  Extremitätenfasern 
in  der  Kapsel  anliegenden  Fasern  des  unteren  Facialis  isoliert  und 
ebenso  die  ersteren  allein  ohne  die  Fazialisfasern  durch  einen  Kapsel- 
herd betroffen  werden  können.  Indessen  sind  das  alles  Raritäten,  deren 
Möglichkeit  doch  nur  unter  ganz  besonders  gelagerten  Verhältnissen  in 
Betracht  zu  ziehen  sein  dürfte.  Der  dauernden  Lähmung  der  Extremi- 
täten schliesst  sich  ganz  gewöhnlich  nach  Wochen  und  Monaten  Kon- 
traktur der  gelähmten  Glieder  an;  viel  seltener  ist  die  Komplikation 
der  Hemiplegie  mit  Hemichorea  oder  -athetose.  Wie  schon  angeführt, 
finden  sich  diese  Bewegungsanomalien  bei  Sehhügelherden ; aber  sie 
wurden  auch  bei  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  ohne  gleichzeitige 
Beteiligung  der  Sehhügel  angetroffen,  immer  aber,  wie  es  scheint,  nur 
dann,  wenn  der  hintere  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  affiziert  war. 
Findet  sich  also  (prä-  oder  posthemiplegische)  Chorea  neben  der  Hemi- 
plegie, so  darf  an  eine  Erkrankung  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren 
Kapsel  gedacht  werden,  wenn  sonstige  Symptome  der  Affektion  jener 
Partie,  speziell  zerebrale  Hemianästhesie , worauf  wir  sofort  näher  ein- 
gehen  werden,  zugleich  vorhanden  sind.  Während  hei  Hemiplegien, 
die  infolge  eines  Kapselherdes  auftreten,  eine  Lähmung  des  Hypoglossus 
und  des  Facialis  sehr  gewöhnlich  (letztere  fast  ausnahmslos)  angetroffen 
wird,  bleiben  die  übrigen  motorischen  Hirnnerven  dabei  stets  frei  von 
der  Lähmung:  ihre  zerebralen  Bahnen  scheinen  mit  dem  Faserverlauf 
in  der  inneren  Kapsel  nichts  zu  tun  zu  haben.  Die  genannten  moto- 
rischen Störungen  finden  sich  wohlbemerkt  nur  dann,  wenn  der  Herd 
in  der  vorderen  Hälfte  des  hinteren  Schenkels  der  Capsula  interna  seinen 
Sitz  hat. 

Sensibilitätstörungen  werden  bei  Kapselerkrankungen  nicht  selten 
beobachtet.  Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Hemi- 
anästhesie. Dieselbe  kann  (als  fortgeleitete  Herdwirkung)  vorübergehend 
sein,  oder  aber  dauernd,  in  welchem  Fall  sie  ein  wichtiges  Moment  für 
die  Lokalisierung  des  Herds  in  einem  bestimmten  Teil  der  Kapsel  ab- 
gibt, nämlich  für  die  Annahme,  dass  das  hintere  Drittel  des  hinteren 
Schenkels  der  Kapsel  ergriffen  ist.  Untersucht  man  den  Charakter 
dieser  persistierenden  Hemianästhesien  näher,  so  findet  man,  dass  die 
Anästhesie,  wie  bei  Gehirnaffektionen  überhaupt,  quer,  d.  i.  senkrecht 
zur  Längsachse  des  Gliedes  verläuft  und  der  distalste  Abschnitt  des 
Glieds  am  stärksten  davon  betroffen  ist  (s.  Fig.  3c  S.  19);  bei  Wieder- 
kehr der  Sensibilität  bleiben  daher  auch  Hand  und  Fingerspitzen  am 
längsten  anästhetisch.  Am  frühesten  kehrt  die  Schmerzempfindung,  später 
erst  die  Tastempfindung  und  noch  später  die  Temperaturempfindung 
zurück;  am  längsten  besteht  der  Verlust  der  stereognostischen  Wahr- 
nehmung, der  individuellsten  sensiblen  Perzeption  (F.  Müller).  Die 
Hautgefühlspbäre  ist  bei  Kapselherden  in  toto  ergriffen,  d.  h.  Gesicht, 
Rumpf  und  Extremitäten  und  ausser  der  Haut  auch  die  Schleimhäute 
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sind  anästhetisch  und  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten : Druck- 
Temperaturempfindung  etc.  und  ebenso  das  Muskelgefühl  gleich- 
mässig  vernichtet.  Die  Reflexerregbarkeit  verhält  sich  verschieden:  die 
Hautreflexe  (speziell  der  Kremasterreflex)  sind  auf  der  gelähmten  Seite 
in  der  Regel  wenigstens  herabgesetzt  oder  ganz  erloschen , der  Ratellar- 
sehnenreflex dagegen  ist  erhöht , in  allen  älteren,  aber  auch  in  ganz 
frischen  Fällen,  nach  der  gewöhnlichen  Annahme  wegen  der  mit  der 
Pyramidenbahn  verlaufenden  „Reflexhemmungsfasern Auch  die  höheren 
Sinnesorgane  sind  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  der  sensiblen 
Störung  beteiligt  deswegen,  weil  ihre  zentralen  Fasern  im  untersten  Teil 
des  hinteren  Kapselschenkels  den  Plautsensibilitätsfasern  räumlich  nahe- 
gerückt verlaufen.  So  können  Geschmack,  Geruch  und  Gehör  auf  der 
gelähmten  Seite  abgeschwächt  bezw.  aufgehoben  sein , auch  homonyme 
Flemiopie  (selbstverständlich  mit  negativem  ophthalmoskopischem  Be- 
fund) ist  mehrfach  beobachtet.  Betrifft  der  Flerd  lediglich  die  aller- 
hintersten Teile  des  hinteren  Kapselschenkels,  so  kann  die  ursprünglich 
durch  Fernwirkung  nach  oben  neben  der  Heinianästhesie  erzeugte  moto- 
rische Hemiplegie  schwinden  und  Hemianästhesie  allein  dauernd  Zurück- 
bleiben. 

Vasomotorische  Störungen  fehlen  bei  Kapselerkrankungen  so  wenig,  m(J^"cho 
als  bei  Herden  im  Hirnschenkel  und  Pons.  Dieselben  bestehen,  wenig-  Störungen, 
stens  in  den  frischen  Fällen  in  einer  Temperaturerhöhung  der  gelähmten 
Seite  gegenüber  der  gesunden  um  ca.  1°  C.  Dabei  kann  die  Haut  der 
gelähmten  Glieder  gerötet  und  namentlich  unter  dem  Einfluss  der  Kälte 
rascher  zyanotisch  werden,  mitunter  auch  ödematös  sein  und  stärker 
schwitzen,  als  auf  der  gesunden  Seite.  In  seltenen  Fällen  gesellen  sich 
zu  den  angeführten  Symptomen  solche , die  von  einer  Lähmung  von 
Halssympathikus  fasern  abhängig  sind:  Verengerung  der  Lidspalte,  Zurück- 
sinken des  Bulbus  in  die  Orbita  und  Verengerung  der  Pupille.  Auch 
akuter  [maligner)  Decubitus  wird,  wenn  auch  selten,  bei  Erkrankungen 
der  Capsula  int.  beobachtet.  Die  vasomotorischen  Störungen  finden  sich 
neben  motorischer  Hemiplegie,  seltener  neben  Hemianästhesie;  in  ein- 
zelnen Fällen  fehlen  die  vasomotorischen  Störungen  ganz.  Die  Lage 
der  vasomotorischen  Fasern  in  der  Capsula  interna  ist  noch  nicht  sicher 
festgestellt  (in  Fig.  52  S.  250  ist  das  Gebiet  der  vasomotorischen  Fasern 
entsprechend  der  gewöhnlichen  Annahme  in  den  hinteren  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  zwischen  die  motorischen  und  sensorischen  Faserterri- 
torien eingezeichnet). 

Vergegenwärtigen  wir  uns  schliesslich  noch  einmal  an  der  Hand  eines  La8de™Dg 
Schemas  (Fig.  52)  die  Lagerung  der  einzelnen  Faserzüge  in  der  Capsula  interna  einzelnen 
zueinander!  Wenn  wir  von  der  Tatsache  ausgehen,  dass  der  Hirnschenkel-  Fai^erdz“rge 
fuss  zwischen  Thalamus  und  Streifenhügel  eindringend,  zur  Caps,  interna  wird,  Caps.  int. 
so  werden  wir  in  dieser  zunächst  die  den  Hirnschenkelfuss  konstituierenden  Faser- 
züge wieder  zu  suchen  haben.  Dieselben  finden  sich  auch  in  der  Tat  hier  in 
derselben  Reihenfolge  wie  dort;  nur  muss  man  annehmen,  dass  die  Faserbahnen 
des  Pes  pedunculi  eine  Drehung  vornehmen  in  der  Weise,  dass  die  am  meisten 
medial  im  Hirnschenkelfuss  gelagerten  Fasern  sich  nach  vorne  wenden,  die 
lateralen  dagegen  die  hintersten  in  der  inneren  Kapsel  werden.  Diese  selbst 
besteht  aus  zwei  Schenkeln,  welche  im  „Knie“  zusammenstossen. 
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Im  vorderen  Schenkel  liegen : die  frontalen  Bahnen  zum  Thalamus  (vorderer 
Sehhügelstiel)  und  die  frontalen  Brückenbahnen. 

Im  hinteren  Schenkel  liegen : wahrscheinlich  zu  oberst  am  Knie  die  zen- 
tralen Fasern  des  unteren  Facialis  und  die  Hypoglossusfasern ; dann  kommen  die 
(Extremitäten)  Pyramidenbahn  und  nach  hinten  vielleicht  ihr  zunächstliegend 
die  vasomotorischen  (und  thermischen)  Faserbahnen.  Nach  neueren  Erfahrungen 

ist  eine  scharfe  Abgrenzung  jener 
Faserbündel  nicht  möglich.  We- 
niger zweifelhaft  ist,  dass  im  hin- 
teren Drittel  des  hinteren  Schen- 
kels, ein  Konvolut  von  sensiblen 
Fasern  („carrefour  sensitif“),  liegt, 
nämlich : die  Haubenstrahlung, 

die  Sehstrahlung,  Olfaktoriusfasern 
und  die  zum  Temporalhirn  ziehen- 
den Akustikusfasern.  Ausserdem 
strahlen  durch  die  hinterste  Kapsel- 
partie wahrscheinlich  noch  die  den 
unteren  Sehhügelstiel  bildenden 
temporalen  Stabkranzfasern  des 
Thalamus  (s.  Fig.  48,  4,  S.  237) 
und  die  temporo-okzipitalen  Brük- 
kenbahnen. 

Bei  diesem  enormen  Reich- 
tum der  Capsula  interna  an  wich- 
tigen, funktionell  höchst  differen- 
ten Faserzügen,  die  alle  in  dem 
Bereiche  der  Capsula  interna  und 
zum  grössten  Teil  auf  deren  hin- 
teren Schenkel  zusammengelagert 
erscheinen,  ist  es  selbstverständ- 
lich, dass  je  nach  der  Lage  des 
Herdes  höchst  verschiedene Krank- 
beitsbilder  resultieren  müssen. 
Wenn  dies  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  trotzdem  nicht  so  ist,  sondern 
die  Streifenhügelerkrankungen  im 
Gegenteil  eine  gewisse  Einförmig- 
keit des  Symptomenbildes  erken- 
nen lassen,  so  rührt  dies  lediglich 
davon  her,  dass  bei  dem  Zusammen- 
gedrängtsein der  Faserzüge  schon 
kleine  Herde  die  verschiedenen 
Fasersysteme  zugleich  lädieren  müssen,  übrigens  doch  so,  dass  im  einzelnen 
Fall  je  nach  der  Lage  und  Grösse  des  Herdes  in  der  Capsula  interna  eine 
Bahn  mehr  als  die  andere  oder  gar  bei  ganz  kleinen  Herden  eine  einzelne  Bahn 
allein  getroffen  erscheint.  Für  die  topische  Diagnose  solcher  Fälle  mag  das 
Schema  Fig.  52  einigen  Anhalt  geben. 

In  der  Finde  des  Gehirns  gelegene  Krankheitsherde  sind  entschieden 
seltener  als  die  Herde  im  Cps.  striatum.  Seit  aber  in  neuerer  Zeit  die 
Arzte,  hauptsächlich  durch  die  physiologischen  Entdeckungen  über  die 
Funktion  der  einzelnen  Rindenteile  angeregt,  der  Erkrankung  dieser 
Gehirnpartie  erhöhtes  Interesse  zugewandt  haben,  ist  die  Zahl  der  publi- 


Lagerung  der  einzelnen  Faserbaknen  im  Hirnsehenkel  - 
fuss  und  in  der  inneren  Kapsel  (Horizontalschnitt). 
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zierten  Rindenherde  eine  grössere  und  ihre  Diagnose  in  relativ  vielen 
Fällen  möglich  geworden. 

Rindenherde  in  den  Okzipitahvindungen  machen  keine  motorischen 
Lähmungen,  auch  nicht  Krämpfe,  dagegen  hat  man  bei  Okzipitalrinden- 
herden vielfach  Sehstörungen  beobachtet,  was  nach  den  sichergestellten 
physiologischen  Beziehungen  des  Okzipitalhirns  zum  Sehakt  wohl  be- 
greiflich ist.  Nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  zu  schliessen, 
scheint  es  wahrscheinlich,  dass  Okzipitalrindenherde  in  der  1.  Okzipital- 
windung und  in  dem  mit  ihr  zusammenhängenden  Cuneus  kontralaterale 


Schema  zur  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Hemianopsie. 


homonyme  Hemianopsie  machen  (doppelseitige  Läsion  dieser  Hirnrindeu- 
bezirke  natürlich  totale  Blindheit),  ohne  dass  dabei  ophthalmoskopische 
Veränderungen  nachiveisbar  wären,  vorausgesetzt,  dass  nicht  durch  be- 
stimmte Ursachen  solche  nebenbei  hervorgerufen  werden,  wie  beispiels- 
weise durch  eine  Geschwulst  eine  Stauungspapille. 

Sitzt  der  Herd  in  anderen  Teilen  des  Okzipitalhirns,  speziell  in 
den  vorderen  auf  der  Aussenfläche  des  Gehirns  gelegenen  Abschnitten 
des  Okzipitalhirns  (speziell  in  der  2.  Okzipitalwindung),  die  als  optische 
Assoziationszentren  angesprochen  werden  können,  so  macht  sich  Seelen- 
blindheit geltend  (vgl.  S.  244),  d.  h.  es  erscheinen  diejenigen  Vorgänge 
im  Bewusstsein  gestört,  welche  das  Wieder  erkennen  von  Gegenständen 
ermöglichen.  Die  optischen  Erinnerungsbilder  sind  gänzlich  oder  teilweise 
erloschen;  es  erscheint  daher , trotzdem  die  Gegenstände  wohl  gesehen  werden , 
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schwer  möglich  oder  unmöglich , dieselben  mit  Hilfe  des  Gesichtsinnes  richtig 

zu  deuten. 

Von  den  bei  Gehirnerkrankungen  vorkommenden  Sehstörungen  ist  die 
neurologisch  wichtigste  die  Hemianopsie.  Man  unterscheidet  2 Formen  der- 
selben, die  heteronyrne  und  die  homonyme.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  um 
einen  Gesichtsausfall  auf  beiden  analogen  (beiden  linken  oder  beiden  rechten) 
Augenhälften,  bei  der  heteronymen  (gewöhnlich  bitemporalen)  um  einen  Gesichts- 
ausfall auf  der  linken  Hälfte  des  einen  und  der  rechten  des  anderen  Auges. 
Erklärt  wird  dieselbe  mit  der  Annahme  einer  Semidekussation  der  Optici  im 
Chiasma  (s.  umstehendes  Schema  Fig.  53  S.  251). 

Sitzt  die  Unterbrechung  beispielsweise  im  rechten  Opticus  (a),  so  ist  die 
Folge:  Anopsie  in  beiden  Gesichtsfeldhälften  des  rechten  Auges  mit  Verlust  der 
Pupillenreaktion,  die  durch  die  Verbindung  des  vorderen  Vierhügels  mit  dem 
Oculomotorius  zustande  kommt.  Sitzt  der  Herd  (b)  in  der  Mitte  des  Chiasma, 
so  ist  die  Folge  heteronyme  bitemporale  Hemianopsie  (weil  dadurch  die  nasalen 
Retinalhälften  gelähmt  werden)  mit  bitemporaler  hemianopischer  Pupillenstarre. 
Wächst  der  Herd  irri  Chiasma,  z.  B.  bei  einem  Hypophysentumor,  so  erweitert 
sich  die  bitemporale  Hemianopsie  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Anopsie,  d.  h.  es  tritt  zu  der  temporalen  auch  nasale  Hemianopsie  hinzu.  Beim 
Sitz  der  Unterbrechung  im  Tractus  opticus  (c)  ist  die  Folge  kontralaterale  homo- 
nyme Hemianopsie  d.  h.  beim  Sitz  im  rechten  Traktus  wegen  Lähmung  beider 
rechten  Retinahälften  linkseilige  homonyme  Hemianopsie.  Der  Pupillenreflex 
erlischt  von  der  linken  Gesichtsfeldhälfte  aus.  Endlich  beim  Sitz  des  Herds 
in  der  Sehstrahlung  (d)  rindenwärts  vom  Thalamus  opticus  resultiert  kontralaterale 
homonyme  Hemianopsie,  d.  h.  wenn  die  Unterbrechung  der  Sehstrahlung  in  d 
stattfindet,  Ausfall  der  beiden  linken  Gesichtsfeldhälften.  Dagegen  bleibt  im 
Gegensatz  zu  den  Folgen  eines  Herds  im  Tractus  opticus  die  Pupillen  starre  aus, 
weil  der  Reflexbogen  im  Vierhügel  erhalten  ist. 

Herde  der  Parietalwindungen  machen  ebenfalls  an  sich  keine  mo- 
torischen Lähmungen;  dagegen  darf  das  Parietalhirn  als  Aufnahmestätte 
für  zahlreiche  sensible  Eindrücke  angesehen  werden,  sowohl  für  Tast- 
empfindungen als  auch  für  die  Muskelgefühlserregungen  und  nament- 
lich für  die  Lageempfindungen;  auch  ist  eine  Verbindung  des  Cerebellums 
durch  den  Thalamus  mit  dem  Parietalhirn  mindestens  wahrscheinlich. 
So  wird  es  erklärlich,  dass  bei  Parietalrindenherden  kontralaterale  Hemi- 
anästhesie  und  Muskelgefühlstörungen  mit  davon  abhängiger  Ataxie  be- 
obachtet wurden. 

Von  Landouzy  und  Wernicke  wurde  neuerdings  die  untere  Parietal- 
windung als  Zentrum  für  die  konjugierten  Augen bewegungen  angesprochen,  dessen 
Läsion  konjugierte  Augenablenkung  nach  der  kranken  Seite  als  Lähmungs- 
symptom zur  Folge  hat.  Wernicke  hat  auf  Grund  dieses  Symptoms  seinerzeit 
in  einem  Falle  von  Erweichung  des  Gyr.  pariet.  inf.  den  Sitz  des  Herdes  richtig 
diagnostiziert,  und  mir  selbst  ist  unlängst  dieselbe  Diagnose  gelungen  in  einem 
Fall  von  Gehirnhämorrhagie  im  Streifenhügel  mit  Ausdehnung  des  Herds  nach 
dem  Gyr.  parietal,  inf.,  wo  neben  der  Hemiplegie  eine  konstant  anhaltende  kon- 
jugierte Deviation  der  Augen  nach  dem  Herd  und  eine  sehr  ausgesprochene 
kontralaterale  Lähmung  der  oberen  Fazialisäste  bestand.  Ob  für  die  Bewegung 
des  oberen  Augenlids  ein  motorisches  Rindenfeld,  dessen  Läsion  kontralaterale 
Ptosis  bedingte,  in  den  Lobus  parietalis  superior  verlegt  werden  darf,  ist  noch 
fraglich. 

Herde  in  den  Zentralwindungen  und  dem  Parazentrallappen  sind 
die  häufigsten  Lokalerkrankungen  der  Rinde.  Es  kann  heutzutage  als 
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sichergestellt  betrachtet  werden,  dass  die  motorischen  Störungen,  welche 
lediglich  von  der  Hirnrinde  ausgehen,  von  einer  Läsion  der  Zentral- 
windungen und  des  Parazentrallappens  abhängen,  und  zwar  können 
die  lediglich  durch  eine  Erkrankung  jener  Rindenpartien  zu  stände 
kommenden  Lähmungen  dauernde  sein  mit  sekundären  Kontrakturen 
und  sekundären  Degenerationen.  Die  Lähmung  kann  in  Form  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  (kontralaterale  Lähmung  beider  Extr.  und  des 
Facialis)  auftreten.  Häufig  aber  zeigt  sie  sich  (und  dadurch  wird  die 
Diagnose  der  Lähmung  als  einer  Rindenlähmung  bedeutend  wahrschein- 
licher, ja  fast  sicher)  als  Monoplegie  d.  h.  als  isolierte  Fazialis-,  Hypo- 
glossuslähmung  oder  als  Fazialis-Armlähmung,  isolierte  Beinlähmung,  oder 
gar  als  eine  auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Lähmung.  Ein  Vergleich 
der  verschiedenen  Monoplegieformen  mit  den  jeweiligen  post  mortem 
gefundenen  Läsionstellen  führte  zu  dem  allgemeinen  Ergebnis,  dass 
das  Rindenfeld  für  den  Facialis  (untere  Gesichtsäste)  und  Hypoglossus 
und  wahrscheinlich  das  des  motorischen  Quintusastes  in  dem  unteren 
Drittel  der  vorderen  Zentralwindungen  liegt , das  für  die  obere  Extremität 
in  dem  mittleren  Drittel  dieser  Windung , das  für  die  untere  Extremität 
endlich  in  dem  oberen  Drittel  der  vorderen  und  den  zwei  oberen  Dritteln 
der  hinteren  Zentralwindung  und  im  Lohns  paracentralis ; zwischen  dem 
motorischen  Arm-  und  Beinzentrum  liegt  die  Zone  für  die  motorische 
Innervation  des  Rumpfs , speziell  der  Schulter  (vgl.  Fig.  51  S.  243). 

Wahrscheinlich  finden  sich  neben  der  motorischen  Lähmung  häu- 
figer, als  bis  jetzt  beobachtet  wurde,  auch  vasomotorische  Störungen. 
Jedenfalls  ist  darauf  besonders  zu  achten,  da  die  Stelle  des  „thermischen 
Zentrums“  zweifelsohne  in  den  Bereich  des  motorischen  Rindenfeldes 
fällt.  Ferner  sind  eventuell  kontralaterale  Sensibilitätstörungen  (speziell 
Störungen  des  Muskelsinns)  als  Begleiterscheinungen  bei  Herderkran- 
kungen der  Zentralwindungen  und  des  Parazentrallappens  erklärlich, 
weil  die  Hauptschleife  in  der  hinteren  Zentralwindung  (unter  Umständen 
übrigens  auch  in  dem  vordersten  angrenzenden  Abschnitt  der  oberen 
Parietalwindung)  endet. 

Wenn  Monoplegien  in  einem  Falle  beobachtet  werden,  so  ist  die 
Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  Rindenaffektion  vorliegt,  an  und  für  sich 
eine  grosse.  Schon  bei  Aussparung  des  Facialis  in  dem  Bilde  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  darf  man  daran  denken,  dass  der  Lähmung  eine 
Kortikalerkrankung  zugrunde  liege,  und  noch  mehr  ist  dies  der  Fall  bei 
einer  isolierten  Fazialislähmung  zentralen  Charakters.  Beides  kommt 
zwar  auch  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  und  Brücke  vor;  ja  sogar 
bei  Herden  im  Pedunculus  kann  der  Facialis  ausgespart  sein,  trotzdem 
hier  die  Nervenbahnen  für  die  Extremitäten  und  den  Facialis  auf  eine 
kleinste  Stelle  in  der  Mitte  des  Fusses  zusammengedrängt  sind  (vgl. 
Fig.  47  S.  231) ; doch  sind  das  alles  grosse  Seltenheiten.  Kommt  es  vollends 
zu  Monoplegien  eines  Arms  oder  eines  Beins,  oder  ist  die  eine  Extremität 
schwach,  die  andere  stark  gelähmt,  so  ist  die  Wahrscheinlichkeit,  dass 
eine  Rindenaffektion  vorliegt,  schon  bedeutend  grösser;  dann  kommen 
neben  den  Rindenherden  eigentlich  nur  noch,  wie  wir  später  sehen 
werden,  Herde  im  Centrum  ovale  in  Betracht.  In  solchen  Fällen  wird 
die  Diagnose  der  Rindenherdaffektion  gesichert,  wenn  neben  den  Läh- 
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mungen  noch  andere  Symptome  vorliegen,  die  für  eine  Rindenerkrankung 
in  specie  sprechen.  Das  sind  in  erster  Linie  die  epileptoiden  Zuckungen 
in  den  gelähmten  Teilen.  Sie  gehen  teils  der  Lähmung  voran,  teils 
folgen  sie  ihr  (wochen-  und  monatelang)  später  nach.  Das  letztgenannte 
Verhalten  ist  für  die  Existenz  von  Rindenherden  besonders  beweisend. 
Meist  sind  es  klonische,  seltener  tonische  Krämpfe;  zuweilen,  und  das 
ist  besonders  typisch,  schliessen  sich  an  eine  apoplektiform  einsetzende 
Hemiplegie  später  von  den  gelähmten  Muskeln  ausgehende,  allgemeine, 
epileptiforme  Krampfanfälle  an,  was  mit  dem  experimentellen  Ergebnis 
der  künstlichen  Reizung  des  unilateralen  motorischen  Feldes  (vgl.  S.  244) 
gut  übereinstimmt.  Das  Bewusstsein  ist  dabei  meist  nicht  gestört.  Die 
Intelligenz  war  in  den  Fällen  von  isolierter  Erkrankung  der  Zentral- 
windungen, wie  zuweilen  ausdrücklich  angegeben  ist,  intakt.  Ein  weiteres, 
die-  Diagnose  sicherndes  Symptom  der  Erkrankung  des  motorischen 
Rindenfeldes  ist  die  Komplikation  mit  kortikaler  Aphasie , indem  die  für 
die  Entstehung  derselben  in  Betracht  kommenden  Läsionstellen  in  der 
Hirnrinde  zu  den  Zentralwindungen  in  nächster  räumlicher  Beziehung 
stehen  (s.  S.  255  ff.). 

Krankheitsherde  in  der  Binde  der  Temporallappen  machen  weder  mo- 
torische noch  sensible  Störungen.  Sicher  ist  das  Temporalhirn  Zentral- 
station für  Gehörseindrücke  überhaupt.  Zerstörung  beider  Schläfen- 
lappen bezw.  ihres  Marklagers  durch  Tumoren  bewirkt,  wie  ein  Fall 
Wernickes  beweist,  zentrale  Taubheit;  einseitige  Herderkrankung  im 
Temporallappen  dagegen  hat  keine  einseitige  Taubheit  zur  Folge, 
so  dass  die  Einstrahlung  der  Akustikusfasern  in  den  Schläfenlappen 
nicht  streng  gekreuzt  zu  erfolgen  scheint.  Zweifellos  ist  ferner,  dass 
die  [erste)  obere  Temporalwindung  der  linken  Hirnhälfte  die  Zentralstation 
für  die  Wortklänge  bildet.  Mit  der  Zerstörung  dieser  Hirnwindung, 
d.  h.  der  Vernichtung  des  Wortklangfeldes,  entsteht  eine  Form  von 
Aphasie,  die  als  „sensorische  kortikale  Aphasie“  oder  als  „Worttaubheit“ 
bezeichnet  wird. 

Herde  in  der  Frontalrinde  machen  im  allgemeinen  weder  Sensi- 
bilität- noch  Motilitätstörungen.  Neuerdings  wird  der  Fuss,  d.  h.  die 
hintere,  an  den  Sulc.  praecentralis  inf.  und  die  vordere  Zentralwindung 
anstossende  Partie  der  Frontalwindung  mit  zum  motorischen  Bindenfeld 
gehörig  angesehen.  Das  übrige  Frontalhirn  stellt  zum  grössten  Teil, 
wie  wir  gesehen  haben,  das  vordere  Assoziationszentrum  dar,  dessen 
Erkrankung  Störungen  in  der  geistigen  Verarbeitung  der  Sinneseindrücke, 
im  Denken  nach  sich  zieht.  Über  allen  Zweifel  erhaben  ist  ferner, 
dass  die  dritte  (der  Foss.  Sylvii  anliegende)  linke  Frontahvindung  mit  der 
Sprachbildung  in  Zusammenhang  steht.  Dies  auf  Grund  klinischer  Be- 
obachtung erkannt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst  Brocas; 
seine  Entdeckung  gab  den  Anlass  zum  Studium  der  Sprachstörungen 
überhaupt,  speziell  der  Aphasie.  Wiederholt  haben  wir  diese  bei  Ge- 
hirnkrankheiten so  häufig  auftretende,  in  diagnostischer  Beziehung 
höchst  wichtige  Erscheinung  erwähnt,  ohne  näher  darauf  einzugehen. 
Letzteres  soll  in  folgendem  geschehen ; ich  werde  mich  dabei  bemühen, 
den  Gegenstand  so  kurz  und  klar  als  möglich  abzuhandeln.  Eine  etwas 
ausführlichere  Analyse  desselben  ist  aber,  wie  ich  mich  überzeugt  habe, 
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für  das  Verständnis  des  komplizierten  Themas  schlechterdings  nicht  zu 
vermeiden. 

Sprachstörungen  — Aphasie,  Alexie,  Agraphie. 

Unter  Aphasie  versteht  man  bekanntlich  die  Schädigung  des  im  Gehirn 
stattfindenden  Sprachbildungsvorganges.  Störungen  der  Sprache,  die  auf  Schä- 
digung des  Artikulationsmechanismus  beruhen,  werden  als  Anarthrie  von  der 
Aphasie  unterschieden.  Anarthrie  ist  gewöhnlich  die  Folge  einer  Lähmung  oder 
Schwächung  des  peripheren  Sprachapparats,  sei  es  des  muskulären  oder  peripher- 
nervösen  (von  den  Bulbärkernen  an  gerechnet).  Sie  kann  indessen  auch  durch 
Läsion  der  betreffenden  zerebralen  Leitungsbahnen  hervorgerufen  werden  an 
Stellen,  wo  dieselben  von  beiden  Hirnhälften  kommend  nahe  aneinander  liegen 
und  leicht  zusammen  affiziert  werden,  wie  im  Pons  und  der  Med.  oblongata. 
Aber  auch  kortikale  Anarthrien  sind  beobachtet  worden  beim  Abheilen  von 
Aphasien  und  bei  Erweichungen  im  Gebiete  der  Zentralwindungen,  sei  es  dass 
multiple  Herde  in  beiden  Hemisphären  die  Artikulationszentren  treffen,  sei  es  dass 
eine  Hemisphäre  wie  die  Sprach bildung,  so  auch  die  Artikulation  vorherrschend 
beeinflusst. 

Sehen  wir  von  diesen  gegenüber  den  peripheren  und  bulbären  Anarthrien 
seltenen  zerebralen  Anarthrien  ab  und  wenden  wir  uns  zu  der  bei  Grosshirn- 
erkrankungen gewöhnlichen  Sprachstörung  der  Aphasie,  so  ist  an  der  Hand 
von  klinischen  Erfahrungen  über  die  Aphasie  und  ihre  einzelnen  Formen  seit  der 
denkwürdigen  Entdeckung  Brocas  unablässig  versucht  worden,  den  Sprachprozess 
und  seine  Störungen  in  einzelne  Komponenten  zu  zerlegen  und  den  verschiedenen 
dabei  in  Betracht  kommenden  Funktionen  gewisse  Stellen  des  Gehirns  als  ana- 
tomische Basis  zuzuweisen.  Wir  können  sagen,  dass  die  Frage  der  Aphasie 
heutzutage,  wenigstens  nach  verschiedenen  Seiten  hin,  zu  einem  gewissen  Abschluss 
gekommen  ist. 

Die  Diagnose  der  speziellen  Form  von  Aphasie  im  einzelnen  Falle  ist 
schlechterdings  nur  möglich,  wenn  wir  uns  die  einzelnen  Phasen  des  Sprach- 
vorgangs,  wie  er  im  gesunden  Hirn  vollzogen  wird,  möglichst  klar  gemacht 
haben.  Die  Bahnen,  deren  Durchwandlung  beim  Sprechen  vorausgesetzt  werden 
muss,  sind  an  sich  schon  kompliziert;  die  Analyse  wird  aber  noch  komplizierter, 
wenn  wir,  wie  dies  zum  Verständnis  der  einzelnen  Formen  von  Aphasie  not- 
wendig ist,  auch  den  Vorgang  beim  Lesen  und  Schreiben  mit  in  die  Betrach- 
tung hereinziehen. 

Zwischen  der  in  Gebärde  und  unartikuliertem  Schrei  sich  äussernden  Sprache 
des  Tieres  und  zum  Teil  auch  des  neugeborenen  Menschen  einerseits  und  der 
kunstvoll  gegliederten  Gedankensprache  des  erwachsenen  gebildeten  Menschen 
andererseits  ist  ein  geradezu  enormer  Unterschied.  Die  letztere  ist  das  fertige 
Produkt  langdauernder  Arbeit  des  zum  Sprechen  veranlagten  menschlichen  Ge- 
hirns, das  die  Fähigkeit  besitzt,  die  Eindrücke  von  Sinneswahrnehmungen  fest- 
zuhalten und  die  jedesmal  neu  aufgenommenen  Anregungen  mit  bereits  früher 
gewonnenen  Eindrücken  zu  assoziieren  und  zur  Vorstellung,  zur  Idee  umzu- 
gestalten. Das  gesprochene  und  geschriebene  Wort  beherrscht,  so  wie  sich  das 
Menschengeschlecht  nun  einmal  entwickelt  hat,  unter  normalen  Verhältnissen 
vollständig  den  Vorgang  des  Denkens.  Ganz  allmählich  lernt  das  Kind  zu 
gleicher  Zeit  sprechen  und  denken ; das  Sprach  vermögen  erreicht  verhältnismässig 
früh  im  Leben  wenigstens  einen  gewissen  Abschluss,  eine  relative  Vollkommen- 
heit, während  das  Denkvermögen,  nachdem  dasselbe  ebenfalls  in  einer  gewissen 
Periode  des  Lebens  ein  mittleres  Niveau  der  Entwicklung  erreicht  hat,  das  ganze 
Leben  hindurch,  so  lange  nicht  allgemeine  Degenerationsvorgänge  im  Gehirn  im 
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höheren  Alter  Platz  greifen,  weiterer  Vervollkommnung  und  Verfeinerung  fähig 
ist.  Die  Analysierung  der  einzelnen  Vorgänge  beim  Sprechen  und  bei  der  Be- 
griffsbildung und  ihre  Beziehungen  zueinander  macht  am  wenigsten  Schwierig- 
keiten, wenn  wir  den  komplizierten  Akt  in  seiner  Genesis  beim  Sprechen  und 
Denken  lernenden  Kinde  verfolgen.  Wir  können  uns  den  Vorgang  so  vor- 
stellen, dass  das  Kind  durch  seine  einzelnen  Sinnesorgane  verschiedene  Eindrücke 
von  einem  in  seiner  Umgebung  befindlichen  Gegenstand  bekommt  und  dieselben 
wahrscheinlich  in  den  an  die  Aufnahmestätte  der  Sinneseindrücke  angrenzenden 
Windungen  als  Erinnerungsbilder  festhält.  Die  letzteren  werden  allmählich 
untereinander  fest  assoziiert,  so  dass  das  Gehörbild  eines  Gegenstands  ordnungsge- 
mäss das  betreffende  Gesichtsbild  usw.  anregt,  und  aus  der  Summe  der  einzelnen 

Erinnerungsbilder  und  -Vorstellungen  bildet  sich  dann 
weiterhin  in  den  Assoziationsgebieten  die  begriff- 
liche Erkenntnis  des  betreffenden  Gegenstandes  aus 
(vgl.  Fig.  59).  Diesen  Bilderkomplexen  und  dem 
zugehörigen  Begriff  entspricht  ein  bestimmtes  Wort, 
welches  das  Kind  von  seinen  Angehörigen,  den  Er- 
ziehern usw.  als  jenen  zukommend  erlernt.  Wie 
andere  Gehörseindrücke,  so  erzeugt  auch  das  gehörte 
Wort  ein  bestimmtes  Klangerinnerungsbild,  welches 
das  Kind  mit  den  auf  den  verschiedenen  Wegen  der 
Sinneswahrnehmung  gewonnenen  Erinnerungsbildern 
und  Begriffen  in  Assoziation  bringt.  Ist  die  letztere 
durch  Übung  eine  feste  geworden,  so  ruft  das  Wort- 
klangerinnerungsbild wohl  ohne  weiteres  die  Vor- 
stellung des  betreffenden  Gegenstandes  wach  und  um- 
gekehrt. Hierdurch  wird  das  Verstehen  der  Worte 
möglich,  und  der  Kreis  dieses  Vorgangs  erweitert  sich 
immer  mehr,  hauptsächlich  auch  deswegen,  weil  durch 
die  Sprache  die  Anregung  zur  Begriffsbildung  und 
indirekt  zur  Sinneswahrnehmung  von  ausen  her  un- 
gemein  befördert  wird.  Aus  dem  Gesagten  erhellt, 
dass  die  Sprache  zum  begrifflichen  Denken  zwar  nicht 
absolut  notwendig  ist,  dass  sie  aber  der  Vielseitigkeit 
und  Vervollkommnung  desselben  ganz  wesentlichen 
Vorschub  leistet.  In  der  Tat  denkt  auch  die  unge- 
heuere Mehrzahl  der  Menschen  fast  ausschliesslich  in 
Spraclivor Stellungen,  d.  b.  mit  den  Erinnerungsbildern 
gesprochener  Worte,  indem  solche  teils  im  Anschluss 
an  Sinneswahrnehmungen,  teils  ohne  Impuls  von  aussen 
her  auftauchen,  in  Ideen  umgesetzt  werden  und  dem  abstrakten  Denken  Form 
geben. 

Verfolgen  wir  die  einzelnen  Phasen  des  Sprach  Vorgangs  (s.  Schema  Fig.  54), 
so  wird  das  gehörte  Wort  auf  der  Bahn  des  Acusticus  nach  der  1.  Temporal- 
windung getragen  (Fig.  54  A),  in  welcher  sich  das  Sinneszentrum  für  die  ge- 
sprochenen Worte  befindet;  die  hier  aufgenommenen  Wortklänge  werden  weiter- 
hin, wie  wir  annehmen  dürfen,  in  die  seitlichen  Partien  der  1.  Temporalwindung 
und  in  die  2.  Temporalwindung  getragen  und  hier  als  Wortklangerinnerungsbilder 
festgehalten.  Nach  klinischen  Erfahrungen  gibt  es  Fälle  von  Wortfaubheit,  in  welchen 
andere  Gehörseindrückevollständig  gut  perzipiert  werden ; es  ist  daher  anzunehmen, 
dass  die  Wortklänge  an  einer  anderen  Stelle,  als  die  übrigen  Gehörseindrücke,  deponiert 
werden.  Soll  das  gehörte  Wort  nicht  leerer  Schall  sein,  sondern  inhaltlich  verstanden 
werden,  so  muss  von  dem  Wortklangfeld  aus  der  Begriff  des  dem  gehörten 
Wort  entsprechenden  Gegenstands  erregt  werden.  Der  Begriff  selbst  wird  ge- 
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Schema  zur  Erklärung  des 
Sprachvorgangs. 

A Wortklangerinnerungsfeld. 
aA Akustikusbahn  L Sprech- 
bewegungerinnerungsfeld. 
LI  Sprechbewegunginnerva- 
tionsbahn.  J Summe  der 
verschiedenen  Begriffsfelder 
zusammengefasst. 
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bildet  durch  fest  zusammeugehörende  Assoziationen  einzelner  Erinnerungsbilder, 
die  an  verschiedenen  Stellen  der  Gehirnrinde  deponiert  wurden  als  Produkt 
der  durch  gewisse  Eigenschaften  des  betreffenden  Gegenstands  zustande  kommen- 
den Erregungen  von  Sinnesnerven:  des  Acusticus,  des  Opticus,  des  Olhic- 
torius,  der  Tastnerven  u.  a.  So  bildet  sich  wahrscheinlich  in  den  Zentral- 
teilen der  verschiedenen  Assoziationsgebiete  eine  Summe  von  Teilvorstellungen, 
die  unter  einander  assoziiert  und  zusammengefasst  den  Begriff  des  Gegenstandes 
vollenden. 


Wenn  nun  ein  Begriff  mit  Worten  ausgedrückt  werden  soll,  so  ist  eine 
Assoziation  der  Begriffsfelder  der  Hirnrinde  mit  Rindenteilen  notwendig,  welche, 
in  der  motorischen  Zone  gelegen,  imstande  sind, 
die  beim  Sprechen  gebrauchten  Muskeln  (des  Kehl- 
kopfs, der  Zunge,  des  Pharynx  und  der  Lippen) 
in  Aktion  zu  setzen.  Es  geschieht  dies  in  der 
3.  Frontalwindung  (Brocas  Windung)  durch  Um- 
setzung der  zugetragenen  Begriffe  und  Wortbilder 
in  die  entsprechenden  Sprachbewegungsbilder,  die 
mit  jenen  durch  tausendfältige  Übung  allmählich 
absolut  fest  assoziiert  sind,  so  dass  das  gehörte 
oder  innerlich  anklingende  Wort  das  entsprechende 
Sprachbewegungsbild  anschlägt.  Das  die  Sprach- 
bewegungsvorstellungen  enthaltende  Zentrum  in  der 
linken  Broca sehen  Windung  steht  sowohl  mit  den 
Begriffsfeldern,  als  auch  mit  dem  Wortklang- 
erinnerungsfeld in  Verbindung,  so  dass,  wie  ich 
annehme,  AJLA  (s.  Fig.  55)  einen  festgeschlossenen 
Kreis  bildet,  mit  dessen  Passierung  die  Beziehung 
der  einzelnen  Komponenten  der  begrifflichen  Sprache 
zueinander  festen  Halt  gewinnt,  ein  Vorgang,  der 
als  Sprachkontrollierung  bezeichnet  werden  kann. 

Eine  Unterbrechung  dieses  Sprachkontrollkreises 
muss  daher  eine  Unsicherheit  im  Wortbegriff,  bezw. 
ein  Verwechseln  der  Worte  („Paraphasie“)  zur 
Folge  haben.  Von  dem  Sprachbewegungsvor- 
stellungsfeld  (L)  endlich  erfolgt  die  Anregung  der 
Artikulationszellen  im  Gebiet  der  Zentralwindungen 
und  von  da  die  Innervation  der  Sprachwerkzeuge 
durch  Stabkranzfasern  (Li),  die  mit  den  Bulbär- 
kernen  des  Facialis,  Hypoglossus  und  Vagus  in  Ver- 
bindung stehen. 

Halten  wir  an  dem  nebenstehenden  Schema 
fest,  so  ist  ohne  weiteres  klar,  dass,  je  nachdem 
die  angeführten  Sammelpunkte  oder  die  Leitungs- 
bahnen, die  sie  untereinander  verknüpfen,  durch 


Aphasieschema. 

A Wortklangerinnerungsfeld. 
aA  Akustikusbahn.  J Begriffs- 
feld. L Sprachbewegunginner- 
vationsfeld.  LI  Sprachbewegung- 
innervationsbahn.  AJLA  Sprach- 
kontrollkreis.  Zum  Naehsprechen 
wird  benutzt  Bahn  aALl,  zum 
willkürlichen  Sprechen  JLl,  zur 
SprachkontrollierungAJiLljZum 
Wortverständnis  ciAJ.  — Lei- 
tungsunterbrechung. 1 — 3 sen- 
sorische Aphasieformen  (1  korti- 
kale, 2 subkortikale,  3 trans- 
kortikale). 4 — 6 motorische  Apha- 
sieformen  (4  kortikale,  5 sub- 
kortikale, 6 transkortikale).  7 
„ Leitungsaphasie  “ . 


Einteilung 
' derAphasie- 


pathologische  Prozesse  zerstört  werden , mehrere 

in  ihren  Symptomen  verschiedene  Formen  von  Aphasie  auf  treten  müssen. 

Man  findet  sich  in  dem  Chaos  derselben  am  besten  zurecht,  wenn  man  nach  formen  in 
dem  Vorgang  Wernickes  zwei  Hauptgruppen  unterscheidet:  die  motorischen  seus^che 
Aphasien , welche  längst  bekannt  und  die  häufigsten  sind,  und  die  sensorischen,  motorische, 
deren  Existenz  zuerst  von  Wernicke  entdeckt  wurde,  und  deren  Analyse  die 
ganze  Lehre  der  Aphasie  ganz  wesentlich  geklärt  hat.  Jede  dieser  beiden 
Hauptarten  zerfällt  dann  wieder  in  Unterarten,  die  gewöhnlich  nach  Wernickes 
Vorgang  als  kortikale,  subkortikale  und  transkortikale  Aphasie  bezeichnet  worden 
sind,  je  nachdem  die  Rindenzentren  selbst  (A  oder  L)  oder  die  Bahnstrecken 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  17 
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diesseits  oder  jenseits  derselben  zerstört  sind  (uA,  Ll ; AJ,  JL).  Ist  die  Ver- 
bindungsbahn zwischen  Wortklangerinnerungsfeld  und  Sprachbewegungsvorstel- 
lungsfeld  (AL)  zerstört,  so  wird  dies  mit  „ Leitung  saphasie “ bezeichnet,  einem 
nicht  glücklich  gewählten  Namen,  der  aber  allgemein  gebräuchlich  ist.  Richtiger 
ist  es  jedenfalls,  im  einzelnen  Falle  diese  Aphasieform  als  eine  speziell  durch 
Unterbrechung  der  Assoziationsbahnen  zwischen  Wortklang-  und  Sprachbewe- 
gungsvorstellungsfeld  zustande  kommende  Aphasie  genau  zu  formulieren. 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der  Aphasie  kann  mit  genü- 
gender Sicherheit  gemacht  werden,  und  in  einem  Teil  der  Fälle  ist  es  auch 
möglich,  wenigstens  den  der  einzelnen  Aphasieform  zugrunde  liegenden  Krank- 
heitsherd auf  bestimmte  Bezirke  des  Gehirns  diagnostisch  zu  lokalisieren. 

Ehe  wir  an  die  Aufführung  der  diagnostischen  Unterscheidungsmerkmale 
der  einzelnen  Aphasieformen  gehen,  ist  es  notwendig,  die  Bahnen  zu  bezeichnen, 
auf  denen  die  einzelnen  Akte  des  Sprachvorgangs  sich  vollziehen. 

Das  (verständnislose)  Nachsprechen  geschieht  auf  der  Bahn  aALl,  das 
willkürliche  Sprechen  auf  der  Bahn  JLl,  die  Sprachkontrolle  in  dem  Assoziations- 
kreis AJLA.  das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  verlangt  Leitungsfähig- 
keit der  Bahn  aAJ.  Mit  diesen  Voraussetzungen  lässt  sich  leicht  prüfen,  wie 
die  Symptomatologie  der  einzelnen  Formen  der  Aphasie  sich  gestalten  muss 
und  wodurch  die  Unterscheidung  derselben  untereinander  möglich  ist  (vgl. 
Fig.  55). 


I.  Sensorische  Aphasie n. 

1.  Kortikale  sensorische  Aphasie  (A  defekt)  ist  dadurch  charakterisiert, 
dass  der  Kranke  die  gesprochenen  Worte  weder  verstehen  noch  nachsprechen 
kann;  dagegen  ist  er  imstande,  spontan  alles  zu  sprechen,  indessen  ohne  ge- 
nügende Sprachkontrollierung ; er  verwechselt  die  Worte;  es  besteht  also  Paraphasie. 

2.  Subkortikale  sensorische  Aphasie  (a  A defekt):  Sprachverständnis  und 
Nachsprechen  sind  aufgehoben ; das  spontane  Sprechen  ist  vollkommen  ungestört, 
d.  h.  im  Gegensatz  zur  1.  Form  ohne  Paraphasie,  weil  der  Sprachkontrollekreis 
erhalten  ist  (reine  „Sprachtaubheil“). 

3.  Transkortikale  sensorische  Aphasie  (AJ  defekt):  Sprachverständnis  auf- 
gehoben, Nachsprechen  ungestört,  ebenso  das  spontane  Sprechen,  aber  eventuell 
mit  Paraphasie. 


II.  Motorische  Aphasien. 

4.  Kortikale  motorische  Aphasie  (L  defekt):  Sprachverständnis  intakt, 

Nachsprechen  und  spontanes  Sprechen  unmöglich.  Die  Unterbrechung  des 

Kontrollekreises  zeigt  sich  dadurch,  dass  die  betreffenden  Kranken,  aufgefordert, 
die  Silbenzahl  von  Worten,  die  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechen  (deren 
Namen  sie  natürlich  nicht  aussprechen  können),  mittelst  Zeichen  anzugeben,  d.  h. 
beim  „innerlichen  Erklingenlassen“  der  Worte  Verwechslungen  machen  („inner- 
liche Paraphasie“). 

5.  Subkortikale  motorische  Aphasie  (Ll  defekt):  Das  Symptomen bild  ist 
dasselbe,  wie  bei  der  vorigen  Form,  unterscheidet  sich  aber  von  derselben  da- 
durch, dass  die  Kranken  jederzeit  vollkommen  imstande  sind,  die  Silbenzahl  der 
nicht  aussprechbaren,  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechenden  Worte  ohne 
Fehler  anzugeben. 

6.  Transkortikale  motorische  Aphasie  (JL  defekt):  Sprachverständnis  er- 
halten, ebenso  das  Nachsprechen,  dagegen  das  spontane  Sprechen  unmöglich; 
innerliche  Paraphasie. 
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III.  „Le  itungsaphasie“  ( AL  defekt). 

7.  Das  Sprachverständnis  ist  bei  dieser  Form  intakt,  ebenso  ist  das  spon- 
tane Sprechen  erhalten,  dasselbe  geschieht  indessen  mit  exquisiter  Paraphasie ; 
ebenso  ist  das  verständnislose  Nachsprechen  gestört  oder  unmöglich. 

Aus  dem  bisher  Auseinandergesetzten  ergibt  sich  ohne  weiteres,  dass  die 
Unterscheidung  der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  der  (kortikalen)  sensorischen 
und  motorischen,  sowie  der  Leitungsaphasie  keine  Schwierigkeiten  bietet.  Nach- 
dem Wernicke,  dem  wir  überhaupt  die  wichtigste  Förderung  der  Lehre  von 
der  Aphasie  verdanken,  die  sensorische  Aphasie  von  der  motorischen  zu  trennen 
gelehrt  und  damit  den  bedeutendsten  Schritt  zur  Entwirrung  der  Symptomato- 
logie und  des  Wesens  der  Aphasie  getan  hat,  ist  diese  Differenzierung  allmäh- 
lich bei  den  Ärzten  aller  Länder  zur  Anerkennung  gekommen.  Schwieriger 
gestaltet  sich  die  Frage,  ob  wir  berechtigt  oder  gar  gezwungen  sind,  auch  die 
von  Wernicke  aufgestellten  Nebenformen , nämlich  die  subkortikalen  und 
„transkortikalen“  Aphasien  sensorischen  und  motorischen  Charakters,  bei  der 
Diagnose  der  Aphasie  zu  berücksichtigen.  Es  ist  kein  Zweifel,  dass  der  Begriff 
der  „transkortikalen“  Aphasie  nur  in  eingeschränktem  Masse  aufrecht  erhalten 
werden  kann  (s.  u.  S.  263),  und  dass  der  Unterscheidung  der  subkortikalen  von 
der  kortikalen  sensorischen  und  motorischen  Aphasie  etwas  Gekünsteltes  anhaftet. 
Indessen  verlangt  die  konsequente,  wenn  ich  so  sagen  darf,  die  logische  Durch- 
führung des  theoretisch-klinischen  Standpunkts  in  der  Frage  der  Aphasie  die 
Existenz  jener  Nebenformen.  Dieselben  erscheinen  mehr  berechtigt,  wenn  wir 
zu  ihrer  Charakterisierung  auch  die  Störungen  der  Schriftsprache  mit  in  den 
Kreis  unserer  diagnostischen  Erwägungen  hereinziehen.  Die  Beziehungen  der 
Sprache  zum  Lesen  und  Schreiben  sind  zudem  so  innige  d.  h.  in  der  Art,  wie 
diese  Fähigkeiten  erworben  werden,  so  fest  begründete,  dass  es  überhaupt  nicht 
augeht,  in  Fällen  von  Aphasie  es  unberücksichtigt  zu  lassen,  ob  im  Lesen  und 
Schreiben  bei  den  betreffenden  Kranken  Störungen  vorliegen  oder  nicht.  Frei- 
lich werden  damit  sehr  komplizierte  theoretische  Fragen  angeregt,  und  ist  die 
Beurteilung,  was  im  einzelnen  Falle  eine  Störung  im  Lesen  und  Schreiben  be- 
deute, im  allgemeinen  noch  schwieriger,  als  die  Beurteilung  der  speziellen  Form 
der  Aphasie.  Auch  hier  ist  es,  ehe  wir  an  die  Verwertung  der  Lese-  und 
Schreibstörungen  für  die  Diagnose  gehen,  notwendig,  dass  wir  uns  vorher  den 
komplizierten  Vorgang  beim  Erlernen  und  Ausüben  des  Lesens  und  Schreibens 
unter  normalen  Verhältnissen  klar  machen,  was  in  folgendem  in  möglichster 
Kürze  geschehen  soll. 

Wir  lernen  das  Lesen  (bekanntlich  später  als  das  Sprechen)  dadurch,  dass 
wir  optische  Bilder  von  Buchstaben  bezw.  Schriftzeichen  in  uns  aufnehmen  und 
mit  den  zum  Aussprechen  derselben  (beim  lauten  Lesen)  notwendigen,  ent- 
sprechenden Klangbildern  und  Sprachbewegungsvorstellungen  assoziieren.  Diese 
Prozedur  vollziehen  wir  stets  buchstabierend,  indem  wir  Buchstabe  um  Buchstabe 
in  kleinen,  allerdings  im  Verlaufe  der  längeren  Umgebung  im  Lesen  fast  un- 
merklich kleinen  Intervallen  aufeinanderfolgen  lassen  und  aneinanderketten,  zum 
Teil  auch,  indem  bei  grösserer  Übung  im  Lesen  Buchstabengrwppen  zusammen 
erkannt  bezw.  erraten  werden.  Auf  diese  Weise  wird  das  Schriftbild,  Klangbild 
und  Sprechbewegungsbild  schrittweise  gewonnen  und  zwar  so,  dass  dieselben  in 
ihrer  Bildung  fortwährend  kontrolliert  werden,  d.  h.  zwischen  den  einzelnen 
Bildfeldern  kontrollierende  Assoziationen  stattfinden.  Für  das  korrekte  Lesen 
sind  daher  die  Bahnen  (Fig.  56)  OA  und  AL  von  höchster  Bedeutung,  und 
bei  Leitungstörungen  in  diesen  Bahnen  die  Verwirrung  beim  Versuche  zu  lesen 
so  gross,  dass  Alexie  daraus  resultiert.  Verstanden  wird  das  Gelesene,  wenn 
das  beim  Lesen  akquirierte  Schriftbild,  mit  einem  durch  das  Sprechen  früher 
gewonnenen  Wortklangbild  zusammenfallend,  mit  dem  zugehörigen  Begriff 
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assoziiert  werden  kann,  also  die  Bahn  OAJ  erhalten  ist.  Beim  lauten,  ver- 
ständnisvollen Lesen  wird  demnach  als  Bahn  benutzt:  oOAJLl;  beim  ver- 
ständnislosen mechanischen  Lesen  die  Bahn  oOALl.  Speziell  bemerkt  sei,  dass 
das  Lesen  von  Zahlen  sich  insofern  von  dem  Lesen  der  gewöhnlichen  Schrift- 
zeichen unterscheidet,  als  hierbei  nicht  buchstabierend  vorgegangen  wird.  Die 
Zahlen  haben  ^vielmehr  einfach  die  Bedeutung  anderer  optischer  Objektbilder 
und  können  daher  unter  Umständen  bei  sonst  ausgesprochener  Alexie  anstandslos 
gelesen  werden. 

Bezie-^  Aus  der  Beachtung  des  Verlaufes  der  Lesebahn  geht  hervor,  dass  die 

hUA8ieie  ei  Mehrzahl  der  früher  aufgeführten  Aphasieformen  auch  das  Symptom  der  Alexie 
zur  Aphasie.  aufwejst}  nämlich,  wie  ein  Blick  auf  das  Schema  ergibt,  die  kortikale  sensorische 

und  kortikale  motorische  Aphasie  und  die  Leitungs- 
aphasie;  bei  der  subkortikalen  motorischen  Aphasie 
ist  wenigstens  das  Lautlesen  unmöglich,  bei  der  trans- 
kortikalen sensorischen  Aphasie  geschieht  das  Lesen, 
ob  laut  oder  leise,  ohne  Verständnis,  während  bei  der 
transkortikalen  motorischen  und  bei  der  subkortikalen 
sensorischen  Aphasie  Alexie  fehlt. 

Verwickelter,  aber  noch  wichtiger  für  die  Dia- 
gnose und  Analyse  der  speziellen  Form  von  Aphasie 
sind  die  Beziehungen  der  Sc/tm'6fähigkeit  zu  letzterer. 
Die  Entscheidung  der  Frage,  ob  neben  den  Störungen 
im  Sprechen  auch  solche  im  Schreiben  vorhanden  sind, 
setzt  eine  genauere  Kenntnis  der  Bahnen  im  Gehirn 
voraus,  die  der  Vorgang  beim  Schreiben  unter  nor- 
malen Verhältnissen  verlangt;  derselbe  ist  ohne  allen 
Zweifel  sehr  kompliziert. 

Das  Schreiben  geschieht  in  der  Weise,  dass  wir 
das  optische  Erinnerungsbild  der  Buchstaben  des  Worts 
nachzeichnen  (und  zwar,  aussergewöhnliche  Fälle  ab- 
gerechnet, mit  der  rechten  Hand).  Es  muss  also  eine 
Verknüpfung  der  optischen  Erinnerungsbilder  (0)  mit 
den  die  Armbewegung  repräsentierenden  Zellen  im 
mittleren  Abschnitt  der  Zentralwindungen  bestehen 
(S),  von  welchen  die  zentrifugal  verlaufenden  Nerven- 
bahnen zu  den  peripheren  Armnerven  ausgehen  ( Ss ). 
Kontrolliert  werden  die  Schreibbewegungen,  wie  alle 
koordinierten  Bewegungen,  durch  zentripetale  kinästhe- 
tische  Erregungen. 

Wie  beim  Lesen  gehen  wir  auch  beim  Schreiben  (es  ist  dies  nach  dem, 
was  wir  bei  der  Analyse  des  Lesens  auseinandergesetzt  haben,  selbstverständlich) 
buchstabierend  vor  unter  stetiger  kontrollierender  Assoziation  zwischen  den  ein- 
zelnen Erinnerungsbildfeldern  und  zwar  nicht  nur  zwischen  dem  Schriftbild  (0), 
sondern  zugleich  auch  zwischen  den  einzelnen  Erinnerungsfeldern  der  Sprachbahn, 
wie  das  nebenstehende,  von  Wernicke  zuerst  entworfene  Schema  (Fig.  57)  meiner 
Ansicht  nach  relativ  am  einfachsten  versinnlicht. 

Die  Einbeziehung  der  Sprachbahnen  in  den  Vorgang  des  Schreibens  kommt 
nur  in  Wegfall,  wenn  wir  verständnislos  nach  Vorlage  abschreiben.  Hierfür 
genügt  die  Bahn  oOSs.  Schreiben  wir  nach  Diktat,  so  fragt  es  sich,  ob  dies 
mjt  Verständnis  oder  ohne  Verständnis  des  Diktats  geschieht.  In  letzterem  Falle  wird 
die  Bahn  aA(L)0Ss  bei  jedem  Buchstaben  beschritten.  Solange  wir  im  Schreiben  nicht 
geübt  sind,  und  selbst  späterhin  wird,  während  das  Wort  geschrieben  wird  und 
nachdem  es  fertig  geschrieben  ist,  das  letztere  mit  dem  gehörten  Wort  auf  seine 
Richtigkeit  geprüft,  d.  h.  es  wird  auch  noch  daneben  die  Bahn  oO  zu  Hilfe 


Analyse  des 
Schreibens. 


Fig.  56. 

Leseschema. 

aA  Akustikusbahn.  A Wort- 
klangerinnerungsfeld. J Be- 
griffsfeld.  L Sprackbewegung- 
erinnerungsfeld.  LI  Sprack- 
bewegunginnervationsbakn. 
oO  Optikusbahn.  0 Erinne- 
rungsfeld  für  die  optischen 
Schriftbilder. 
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genommen,  kurz  die  ganze  Lesebahn  nachträglich  beschritten.  Schreiben  wir 
nach  Diktat  mit  Verständnis  des  letzteren,  so  kommt  zu  den  genannten  Bahnen 
auch  noch  die  Benutzung  der  Bahn  AJ  hinzu,  also:  ciAJA(L)OSs.  Das  spon- 
tane begriffliche  Schreiben  endlich  geschieht  so,  dass  natürlich  der  ganze  Kreis 
AJLA  mit  verwandt  wird,  während  aA  und  LI  wegfällt. 

Fragen  wir  uns,  bei  welchen  Formen  von  Aphasie  das  Schreiben  gestört 
sein  muss  und  in  welcher  Weise,  so  wird  sich  nach  unseren  Anschauungen  über 
den  Vorgang  beim  Schreiben  folgerichtig  ergeben,  dass  das  mechanische  Kopieren 
nach  Vorlagen  bei  allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist,  das  verständnislose 
Schreiben  nach  Diktat  bei  den  transkortikalen  Aphasien  und  ebenso  bei  der 
subkortikalen  motorischen  Aphasie  nicht  Not  leidet,  während  die  Fähigkeit  des 
Diktatschreibens  bei  den  übrigen  Aphasieformen  er- 
loschen ist.  Das  willkürliche,  begriffliche  Schreiben 
endlich  ist  vollständig  intakt  nur  bei  den  beiden 
subkortikalen  Aphasieformen,  während  es  in  allen 
übrigen  unmöglich  ist  oder  wenigstens  fehlerhaft  ge- 
schieht („Paragraphie“). 

Nunmehr  kann  auch  eine  Ergänzung  der  früher 
entworfenen,  die  Symptome  der  Aphasie  enthaltenden 
Tabelle  mit  Hereinziehung  der  dabei  bestehenden  Stö- 
rungen im  Lesen  und  Schreiben  versucht  werden,  was 
zwar  auf  den  ersten  Blick  die  Diagnose  der  ver- 
schiedenen Aphasieformen  komplizierter  zu  machen 
scheint,  in  Wirklichkeit  aber  die  schärfere  Differenr 
zierung  derselben  ermöglicht;  ich  mache  nur  darauf 
aufmerksam,  wie  scharf  die  ohne  Hereinbeziehung  der 
Schriftsprache  diagnostisch  schwer  trennbaren  Formen 
4 und  5 jetzt  voneinander  unterschieden  werden 
können.  Die  Tabelle  Fig.  58  S.  262  gibt  das  Resultat 
unserer  Erörterungen  in  übersichtlicher  Form  wieder, 
wobei  -j-  Erhaltensein,  — Ausfall  oder  Störung  der 
betreffenden  Leistung  anzeigt  (bei  der  Sprachkontrolle 
bedeutet  der  Ausfall  Paraphasie). 

Die  bisher  beschriebenen  Formen  von  Aphasie 
sind  sämtlich,  wenn  freilich  in  der  Regel  nicht  rein, 
klinisch  beobachtet  worden.  Hat  man  das  Vorhanden- 
sein von  Aphasie  konstatiert,  so  ist  jedesmal  zunächst 
zu  entscheiden,  ob  eine  motorische  oder  sensorische 
Form  vorliegt,  was  nach  der  angegebenen  Regel  nicht 
schwer  hält.  Dann  erst  kann  eventuell  versucht  werden, 
die  spezielle  Unterart  der  betreffenden  Grundform 
festzustellen.  Häufig  gelingt  aber  die  Einreihung  des  einzelnen  Falles  von 
Aphasie  in  die  aufgeführten  Rubriken  nicht,  sei  es,  dass  gemischte  Formen 
vorliegen  (deren  Vorkommen,  wie  später  erörtert  werden  wird,  nach  den  ana- 
tomischen Verhältnissen  leicht  begreiflich  ist),  sei  es,  dass  die  Störung  der 
Sprachbildung  auf  anderen  als  den  geschilderten  Wegen  zustande  kommt. 

Man  darf  nicht  vergessen,  dass  das  begriffliche  Sprechen  Assoziierung 
des  Wortklangerinnerungsbildes  mit  anderen  durch  die  verschiedenen  Sinnes- 
eindrücke hervorgerufenen  Erinnerungsbildern  voraussetzt.  So  sieht  man  eine 
Art  von  Aphasie  im  weiteren  Sinn  zustande  kommen,  wenn  die  an  die  linke 
Hörsphäre  angrenzenden  Teile  des  hinteren  Assoziationsfeldes  lädiert  sind.  In 
solchen  Fällen  ist  das  Verständnis  des  Wortbegriffs  nicht  mehr  oder  nur  un- 
vollständig möglich,  indem,  je  nach  dem  Sitz  der  Läsion,  im  Parietalhirn  taktile, 
im  Okzipitalhirn  optische  Vorstellungen  mit  den  entsprechenden  Klangbildern 


Sehreibsehema. 

A Wortklangerinnerungs- 
feld. J Begriffsfeld.  L Sprach- 
bewegungvorstellungsfeld.  0 
Erinnerungsfeld  für  die  op- 
tischen Schriftbilder.  S korti- 
kales  Schreibbewegunginner- 
vationsfeld. Ss  subkortikale 
Schreibbewegungsbahn. 


Partielle 
und  totale 
„transkorti- 
kale“ For- 
men der 
Aphasie. 
Optische 
Aphasie, 
amnestische 
Aphasie. 
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nicht  mehr  verknüpft  und  in  ihrer  Gesamtzusammengehörigkeit  festgehalten 
werden  können  („taktile“  und  „optische“  Aphasie).  Namentlich  innig  ist  der 
Konnex  der  optischen  Erinnerungsbilder  zum  Wortbildungs Vorgang;  damit  wird 
es  begreiflich,  dass  bei  Läsion  der  zerebralen  optischen  Zentren  und  Leitungs- 
bahnen (die  hierhergehörigen  Fälle  verliefen  in  der  Regel  mit  Gesichtsfeld- 
defekten, speziell  mit  Hemianopsie)  die  Benennung  von  lediglich  optisch  geprüften 
Gegenständen  Not  leidet,  oder  mindestens  die  Kontrollierung  der  Wortbildung 
von  der  Sehsphäre  und  dem  Assoziationszentrum  für  das  Gesicht  aus  erschwert 
ist.  Solche  Kranke  können  sich  zuweilen  helfen,  d.  h.  vorgezeigte  Gegenstände 
richtig  benennen,  wenn  sie  andere  Sinne  als  das  Auge,  beispielsweise  das  Tast- 
gefühl, bei  der  Aufsuchung  des  für  den  speziellen  Gegenstand  zutreffenden 


Fig.  58. 

Tabelle  für  die  einzelnen  Apliasieformen  mit  Einbeziehung  der  Störungen  im  Lesen  und  Schreiben. 


Verschiedene  Apliasieformen 

Sprach- 

verständnis 

Nachsprechen 

Spontanes 

Sprechen 

Sprachkontrolle 

Lesen 

Unbeschränktes 

willkürliches 

begriffliches 

Schreiben 

I.  Sensorische  Aphasie 

1.  kortikale 

— i 

— 

+ 

— 

— 

— 

2.  subkortikale 

— 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 

3.  „ transkortikale “ 

— 

+ 

+ 

— 

-j-  (aber  ver- 
ständnislos) 

— 

II.  Motorische  Aphasie 

4.  kortikale 

+ 

— 

— (iP) 

— 

— 

5.  subkortikale 

+ 

— - 

+ 

4-  (Laut  ) 
lesen  — ) 

+ 

6.  „ transkortikale “ 

+ 

+ 

— 

- (iP) 

— 

— 

III.  „Leitungsaph  asie“  (7) 

+ 

— 

+ 

— 

— 

— 

Wortes  benutzen.  Derartige  Fälle  von  optischer  Aphasie  (Freund)  sind  mehr- 
fach beobachtet  worden ; ähnlich  der  optischen  muss  es  konsequenterweise  auch 
eine  gustatorische  und  taktile  Aphasie  geben,  d.  h.  für  gewisse  Worte,  bei 
deren  Bildung  Geschmacks-  oder  Tasteindrücke  benützt  werden,  eine  partielle 
Aphasie  sich  geltend  machen , wenn  ausgesprochene  Geschmack-  oder  Tast- 
störungen vorliegen.  Die  geschilderten  Aphasien  gehören  in  den  Rahmen  der 
transkortikalen  Aphasien  und  können  ihrem  Wesen  nach  als  partielle  trans- 
kortikale (optische  etc.)  Aphasien  bezeichnet  werden.  Inwieweit  totale  trans- 
kortikale  Aphasien  Vorkommen,  ist  schwieriger  zu  entscheiden.  Ihr  Zustande- 
kommen setzt  ausgedehnteste  Läsion  der  Assoziationsgebiete  bezw.  der  Assoziations- 
bahnen, welche  die  einzelnen  über  die  Hirnrinde  zerstreuten  Teilvorstellungen 
mit  dem  Zentrum  der  Sprachbewegungsvorstellungen  in  der  Broca  sehen  Win- 
dung verbinden,  voraus  („ transkortikale “ motorische  Aphasie),  und  in  ähnlicher 
Weise  hätte  man  sich  das  Zustandekommen  der  „transkortikalen“  sensorischen 
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Aphasien  vorzustellen.  Solche  die  Gesamtheit  jener  Assoziationen  betreffende 
Läsionen,  die  eine  vollständige  „ transkortikale“  Aphasie  bedingten,  sind  aber 
durch  grob-anatomische  Zerstörungen  der  betreffenden  Rindenpartien  nicht  wohl 
denkbar,  weil  diese  Zerstörungen  so  umfangreich  sein  müssten,  dass  sich  damit 
ein  Weiterleben  des  Kranken  nicht  vertrüge.  Wohl  aber  sind  ausgedehnte 
funktionelle  Störungen  jener  Assoziationszentren  und  -bahnen  (vor  allem  durch 
Fernwirkung  von  anatomischen  Herderkrankungen  im  Gehirn)  möglich,  die  eine 
Reduktion  des  Gedächtnisses  bedingen  oder  die  volle  Benützung  obengenannter 
Assoziationsbahnen  nicht  mehr  zulassen.  Solange  diese  Störungen  mässig  sind 
und  speziell  die  Sprachbahnen  tangieren,  sodass  die  Klangbilder  nicht  mehr  inner- 
lich angeregt  werden  können,  kann  man  von  einer  „ amnestischen “ ( sensorischen ) 

Aphasie  sprechen.  Bei  tiefergehender  Störung  und  weitverbreitetem  Betroffen- 
sein der  Assoziationsgebiete,  an  welche  die  Begriffsbildung  gebunden  ist,  leidet 
aber  die  Verknüpfung  der  von  aussen  kommenden  Eindrücke  untereinander, 
speziell  auch  mit  den  Sprachzentren,  in  einem  Umfang  Not,  dass  liier  nicht 
mehr  Aphasie,  selbst  im  weitesten  Sinn  nicht,  sondern  eine  Störung  der  Intelli- 
genz überhaupt  (Blödsinn)  vorliegt,  in  deren  Symptomen  sich  allerdings  auch 
in  untergeordneter  Weise  Aphasiespuren  vorfinden  können. 

Wir  sind  damit  bereits  zur  Lokalisation  von  Gehiruaffektionen,  die 
gewisse  Formen  von  Aphasie  veranlassen,  übergegangen  und  wollen 
diese  Aufgabe  im  Anschluss  an  unsere  Erörterungen  über  Aphasie  noch 
weiter  verfolgen,  d.  h.  festzustellen  suchen,  welche  Lokalitäten  im  Ge- 
hirn nach  dem  bis  jetzt  vorliegenden  klinischen  und  pathologisch-anato- 
mischen Material  mit  der  Aphasie  und  ihren  verschiedenen  Formen  in 
bestimmte  Beziehung  gebracht  werden  dürfen. 

Bereits  in  den  dreissiger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  konstatierte  DemSprach- 

. ° . . gebrauch 

Dax  die  Tatsache,  dass  die  Sprachstörungen  mit  rechtseitigen  Lähmungen , dienende 
d.  h.  mit  linkseitiger  Grosshirnerkrankung  zusammen] allen.  Scheinbare  steilen. 
Abweichungen  von  dieser  äusserst  wichtigen  Regel,  d.  h.  Fälle,  in  denen 
Aphasie  mit  rechtseitiger  Hirnerkrankung  einherging,  sind  gewöhnlich 
dadurch  erklärbar,  dass  es  sich  bei  den  betreffenden  Individuen  um 
Linkshänder  handelt  d.  h.  um  Menschen,  die  (im  Gegensatz  zum  Ver- 
halten bei  der  grössten  Mehrzahl  der  Menschen)  die  rechte  Hemi- 
sphäre bei  den  Hirnverrichtungen  von  Jugend  auf  einseitig  benutzt 
haben,  oder  auch  wohl  später  benutzen  mussten,  nachdem  sie  im  Laufe 
des  Lebens  eine  schwere,  die  volle  Tätigkeit  der  linken  Hemisphäre 
ausschliessende  Hirnerkrankung  akquiriert  hatten. 

25  Jahre  später,  1861,  lokalisierte  Broca  das  Sprachvermögen  mit 
aller  Bestimmtheit  in  die  3.  linke  Stirnwindung  und  machte  von  ihrer  Er- 
krankung das  Zustandekommen  der  Aphasie  abhängig.  Die  in  der  Folge- 
zeit gemachten  klinischen  und  anatomischen  Befunde  haben  diese  An- 
nahme vollauf  bestätigt.  In  der  dritten  Frontalwindung  laufen  einer- 
seits Assoziationen  von  den  Begriffsfeldern  und  dem  Wortklangerinne- 
rungsfeld zusammen,  andererseits  sensible  Erregungen  von  der  Mund-, 

Rachen-  und  Kehlkopfschleimhaut  und  der  Sprachmuskulatur , indem 
ein  Teil  der  Stabkranzfasern  der  3.  Stirnwindung  mit  subkortikalen 
Zentren,  mit  dem  Thalamus  und  dem  Linsenkern,  zusammenhängt,  die 
ihrerseits  wieder  von  unten  her  Fasern  aus  der  Schleife,  speziell  auch 
vom  Trigeminus,  Vagus  und  Glossopharyngeus  erhalten.  So  ist  es  be- 
greiflich, dass  in  der  3.  Frontalwindung  Sprachbewegungsvorstellungen 
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wachgerufen  werden,  von  welchen  aus  die  entsprechenden  Artikulations- 
zellen und  Spraehbahnfasern  in  Erregung  versetzt  werden. 

Die  anfangs  sehr  sonderbar  klingende  Behauptung,  dass  ein  so 
komplizierter  Akt  der  Hirntätigkeit , wie  die  Sprachbildung , an  eine 
einzelne  Hirnwindung  einer  Hirnhälfte  gebunden  sei,  hat  sich  durch 
eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen  und  Sektionsbefunden 
als  unwiderleglich  richtig  erwiesen.  Doch  hat  sich  mit  der  Zeit  gezeigt, 
dass  es  Fälle  von  Aphasie  gibt,  denen  post  mortem  keine  Läsion  der 
Broga sehen  Windung  entspricht.  Speziell  hat  Wernicke  als  anatomisches 


Fig.  59. 

Schema  der  Spraehbahn  mit  den  verschiedenen  beim  Sprechen  in  Betracht  kommenden  Zentren 

der  Grosshirnrinde. 

L Sprachbewegungsvorstellungsfeld.  %A  Wortklangerinnerungsfeld.  0 Erinnerungsfeld  für  die 
optischen  Schriftzeichen.  Occ.  I,  Oll  0 III  1. — 3.  Okzipitalwindung,  FI,  F II  erste  und 
zweite  Frontalwindung,  FIII  dritte  Frontalwindung  (BnoCAsche  Windung).  TI,  TU  TIII 
1- — 3.  Tempora] windung.  Ca  Gyrus  centralis  anterior.  Op  Gyrus  centralis  posterior.  Ps 
Gyrus  parietalis  superior.  Pi  Gyrus  parietalis  inferior.  Ins  Insula  Beilii.  ai  Assoziations- 
bahneu  zwischen  L und  den  zentralen  Abschnitten  der  Assoziationsgebiete.  LI  motorische 

Spraehbahn. 


Substrat  für  die  von  ihm  entdeckte  zweite  Grundform  der  Aphasie,  für 
die  sensorische  kortikale  Aphasie , den  hinteren  Abschnitt  der  ( obersten ) 
ersten  Schläfenwindung  aufgefunden  und  für  die  andere,  häufiger  auf- 
tretende Grundform,  die  motorische  kortikale  Aphasie,  die  BROCAsche 
Windung  reserviert.  Die  Angaben  Wernickes  sind  seither  durch  zahl- 
reiche Fälle  vollauf  bestätigt  worden.  Handelt  es  sich  um  klinisch  reiue 
Bilder  der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  so  darf  der  Diagnostiker 
anstandslos  im  Falle  einer  motorischen  kortikalen  Aphasie  die  3.  linke 
Stirnwindung , im  Falle  einer  sensorischen  kortikalen  Aphasie  die  1.  linke 
Schläfenwindung  als  erkrankt  annehmen , und  ebenso  sind  wir  in  physio- 
logischer Hinsicht  berechtigt,  in  diese  beiden  .Windungen  die  Rinden- 
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felder  einerseits  für  die  Erinnerungsbilder  der  Sprachbewegungen, 
andererseits  für  die  der  Wortklänge  zu  verlegen  (Fig.  59  L und  A). 

Neben  diesen  beiden  Stellen  kann  noch  eine  dritte  als  wichtig  für 
das  Zustandekommen  der  Aphasie  bezeichnet  werden:  nämlich  die  an 
den  Gyrus  angularis  sich  anschliessenden  Windungsabschnitte  der 
2.  Parietalwindung  (nach  vorne  unten)  und  der  2.  Temporalwindung 
(nach  hinten  unten),  welche  bei  assoziativer  Alexie  (ohne  Hemianopsie) 
zerstört  gefunden  wurden.  Es  ist  anzunehmen,  dass  in  dieser  Gegend  das 
Erinnerungsfeld  für  die  optischen  Schriftzeichen  (s.  Fig.  59  ö),  sowie 
das  Assoziationsfeld  zwischen  diesem  und  den  Wortbilderu  sich  befinden, 
und  dass  Läsionen  dieser  Gegend  nicht  nur  Alexie  zur  Folge  haben, 
sondern  bei  Menschen,  die  beim  Sprechen  und  Denken  optische  Vor- 
stellungen zu  benutzen  gewohnt  sind,  auch  Aphasie  erzeugen. 

Auch  Inselerkrankungen  bedingen , wie  die  Sektionsbefunde  lehren, 
Sprachstörung.  Wahrscheinlich  sind  sie  das  anatomische  Substrat  für 
die  sog.  „Leitungsaphasien“ ; denn  die  Insel  kann  wohl  als  ein  Zentrum 
angesehen  werden,  in  dem  zwischen  den  Wortbildern  und  Sprachbewe- 
gungsvorstellungen  Assoziationen  stattfinden. 

Wenig  Zuverlässiges  wissen  wir  bis  jetzt  über  den  Verlauf  der  von  jenen  jJ^s^ach- 
Stellen  der  Rinde  abgehenden  subkortikalen  motorischen  Sprachbahnen  ( Ll ).  Nur  bahnen, 
über  die  peripheren  Endpunkte  derselben  kann  kein  Zweifel  bestellen.  Wie 
aber  die  Fasern  der  Bahn  Ll  zwischen  der  Broca  sehen  Windung  und  den 
Bulbärkernen  im  einzelnen  verlaufen,  ist  noch  nicht  sicher  festgestellt.  Meiner 
Ansicht  nach  ist  zunächst  eine  Verbindung  des  Sprachfeldes  in  der  3.  Frontal- 
windung mit  den  kortikalen  Ursprungstätten  des  Hypoglossus  und  Facialis  in 
der  vorderen  Zentralwindung  zu  postulieren.  Da  nun  aber  bei  kortikaler  Mono- 
plegia  glosso-facialis  Aphasie  bald  beobachtet,  bald  vermisst  wird,  so  ist  viel- 
leicht folgende  Voraussetzung  zu  machen:  bei  einer  so  vielbeschrittenen,  das 
ganze  geistige  Leben  des  Menschen  beherrschenden  Bahn  im  Gehirn,  wrie  der 
Sprachbahn,  dürfte  es  sehr  wahrscheinlich  sein,  dass  bestimmte  Ganglienzellen- 
gruppen im  Fazialis-Hypoglossusrindenfeld  für  diese  Funktion  exklusiv  benutzt 
werden  und  mit  der  Broca  sehen  Windung  assoziiert  sind,  während  andere 
Ganglienzellengruppen  unabhängig  für  sonstige  Funktionen  jener  Nerven  in 
Anspruch  genommen  würden.  Jenen  Ganglienzellentypen  entsprächen  dann 
auch  bestimmte  Stabkranzfasern,  und  in  diesem  modifizierten  Sinne  wäre  es  auch 
erlaubt,  von  einer  eigenen,  mit  der  gewöhnlichen  Hypoglossus-Facialisbahn  nicht 
zusammenfallenden  „motorischen  Sprachbahn“  zu  reden.  Für  die  Richtigkeit 
dieser  Auffassung  spricht  auch  die  klinische  Tatsache,  dass  bei  Zerstörung  der 
Zentral  Windungen  neben  gleichzeitiger  Verschonung  der  3.  Frontalwindung  eine 
ausgesprochene  Anarthrie  eintrat.  Die  andere  Möglichkeit,  dass  die  motorische 
Sprachbahn  von  eigenen  Ganglienzellen  im  Fuss  der  3.  Frontalwindung  ihren 
Ausgang  nimmt,  ist  danach  weniger  wahrscheinlich.  Sektionsergebnisse  und 
klinische  Erfahrungen  sprechen  ferner  dafür,  dass  nicht  nur  in  der  linken, 
sondern  auch  in  der  rechten  Hemisphäre  ein  Zentrum  für  die  Artikulation  be- 
steht, und  dass  wahrscheinlicherweise  von  der  linken  3.  Frontalwindung  bezw. 
Zentralwindung  Assoziationsfasern  nach  derselben  Stelle  der  rechten  Hemisphäre, 
dem  rechtseitigen  Artikulationszentrum,  durch  die  Corpora  striata  ziehen  (Katt- 
winkel). Damit  würde  erklärlich,  dass  bei  alleinigem  Betroffensein  der  rechten 
Hemisphäre,  d.  h.  bei  linkseitiger  Hemiplegie,  häufig  Sprachstörungen  beobachtet 
wurden,  und  dies  speziell  auch  dann  der  Fall  war,  wenn  der  Herd  im  Corpus 
Striatum  sass. 
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i Ätio-  Fragen  wir  uns  zum  Schluss,  welcher  Natur  die  Hirnveränderungen  sind 

Faktoren  die  zur  Aphasie  führen , so  können  alle  möglichen  Prozesse,  welche  die  ge- 
Aphasie.  schilderten  Sprachzentren  oder  Leitungsbahnen  im  Gehirn  vernichten  oder  in 
ihrer  Funktion  hindern,  zur  Aphasie  Veranlassung  geben.  So  beobachtet  man 
infolge  von  Hämorrhagien,  Abszessen , Tumoren , Schädelfrakturen,  Entzün- 
dungen der  Gehirnsubstanz,  der  Häute  oder  der  Schädelknochen  usw.  Aphasie, 
sobald  jene  Prozesse  auf  das  Gebiet  der  Sprachbahn  direkt  oder  indirekt 
schädigend  einwirken.  Vor  allem  aber  sind  es  Embolien  und  Thrombosen  der 
A.  foss.  Sylvii,  die  zur  Aphasie  führen,  was  leicht  begreiflich  ist,  wenn  man 
sich  vergegenwärtigt,  dass  diese  Arterie  ausser  dem  Cps.  striatum  und  den 
Zentral  Windungen  auch  die  Broca  sehe  Windung,  die  Insel  und  die  erste  Schläfen- 
windung mit  einzelnen  Zweigen  versorgt.  Handelt  es  sich  also  um  eine  Embolie 
des  Hauptstammes  (der  gewöhnliche  Fall),  so  wird  keine  bestimmte  Einzelform, 
der  Aphasie,  sondern  eine  „gemischte“  Form  derselben,  natürlich  verbunden  mit 
rechtseitiger  Hemiplegie,  resultieren.  Nur  wenn  einzelne  Zweige  der  A.  foss. 
Sylvii  embolisch  oder  thrombotisch  verstopft  werden,  und  keine  ausreichende 
kollaterale  Zirkulation  in  der  Rinde  sich  ausbildet,  bekommt  man,  je  nachdem 
dieser  oder  jener  Gefässzweig  betroffen  ist,  isolierte  Erweichung  der  betreffenden 
Hirnpartie  und  so  mehr  oder  weniger  reine  spezielle  Aphasieformen  zur  Be- 
obachtung. Transitorische  Aphasien  sind  nicht  selten,  sei  es,  dass  die  Aphasie 
nur  ganz  vorübergehenden  zirkulatorischen , toxischen  oder  funktionellen  Stö- 
rungen im  Gehirn  ihre  Entstehung  verdankt  (wie  bei  Schreck,  Hysterie, 
Epilepsie,  bei  Urämie  und  Infektionskrankheiten,  namentlich  bei  Pneumonie, 
Typhus  u.  a.),  sei  es,  dass  sie  ein  kurz  anhaltendes  Symptom,  eine  Fernwirkung 
von  Herderkrankungen  des  Gehirns  (von  Apoplexien  etc.)  bildet,  oder  endlich  — 
auch  das  ist  beobachtet  — nach  längerem  Bestände  unter  vikariierendem  Ein- 
treten der  rechten  Hemisphäre  verschwindet.  Auf  alle  diese  ätiologischen  Mo- 
mente ist  bei  der  Diagnose  der  Aphasie  Rücksicht  zu  nehmen. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zurück  zu  dem , was  uns 
noch  bezüglich  der  topischen  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Vorder- 
hirns abzuhandeln  übrig  bleibt. 

Centrum1  Herderkrankungen  im  Centrum  ovale.  Sie  sind  im  allgemeinen  nicht 
ovaie.  ggpj.  häufig  und  in  ihren  Erscheinungen  sehr  wechselnd , je  nach  dem 
Sitze  des  Herdes,  d.  h.  je  nachdem  derselbe  mehr  die  hinteren,  vorderen 
oder  die  verschiedenen  mittleren  Partien  des  Markweisses  einnimmt  oder 
mehr  gegen  die  Rinde  oder  die  basalen  Ganglien  hin  gelegen  ist.  Ab- 
gesehen von  den  Assoziationsfasern  der  Rinde  und  der  Balkenstrahlung, 
konvergieren  die  Fasermassen  des  Marklagers  von  allen  Seiten  von  der 
Rinde  her  nach  dem  Thalamus  und  der  Capsula  interna.  Dass  also  die 
Fasern  des  Stabkrauzes  nach  unten  hin  mehr  zusammengedrängt  ver- 
laufen, bedarf  kaum  der  Erwähnung,  und  damit  ist  klar,  dass  ein  relativ 
kleiner  Herd,  der  im  Centrum  ovale  in  der  Nähe  der  Kapsel  sitzt,  mehr 
Fasern  zugleich  trifft,  als  wenn  er  in  der  Nähe  der  Rinde  gelegen  ist; 
es  werden  also  die  Erscheinungen,  die  er  macht,  im  einen  Fall  mehr 
das  Bild  der  Kapsel-,  im  anderen  mehr  das  der  Hindenerkr ankung  her- 
vorrufen.  In  letzterem  Falle  aber  fehlen  fast  ausnahmslos  die  für  Binden- 
erkrankungen  so  charakteristischen  epileptoiden  Konvulsionen;  sie  werden 
nur  dann  beobachtet,  wenn  der  fragliche  Herd  des  Marklagers  direkt 
unter  der  Rinde  sitzt  und  diese  mit  reizt.  Dagegen  trifft  man  bei  den 
gegen  die  Rinde  hin  gelagerten  Herden  im  Centrum  ovale  nicht  selten 
Monoplegien  und  Aphasie,  sobald  die  Stabkranzfasern  in  der  Nähe  der- 
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jenigen  Rindenpartien  befallen  sind,  welche  die  zentralen  Felder  für 
die  motorische  Innervationsbahn  oder  für  die  Sprachbahn  darstellen, 
d.  h.  also  wenn  der  Herd  das  den  Zentralwindungen  oder  der  Sprach- 
rindenregion  entsprechende  Markfeld  einnimmt.  In  diesem  Falle  tritt 
dann  die  Form  der  subTcortilcalen  Aphasie  auf,  ein  für  die  Diagnose  der 
Herde  im  MarJclager  wichtiges  Symptom.  Sensibilitätstörungen  sind  bei 
Herden  im  Centrum  ovale  selten  beobachtet  worden ; am  ehesten  sind 
sie  zu  erwarten  bei  Läsion  des  Markweisses  unter  den  Parietallappen 
und  der  hinteren  Zentralwindung.  Gewöhnlich  hat  man  aber  bei  jeder 
stärker  ausgesprochenen  Hemianästhesie  nicht  an  einen  Herd  in  den  an- 
gegebenen Rindenpartien  oder  im  Centrum  ovale,  sondern  an  einen 
solchen  im  hinteren  Teil  der  inneren  Kapsel  zu  denken.  Dazu  wird 
man  um  so  mehr  berechtigt  sein,  wenn  die  Hemianästhesie  mit  Seh-  und 
Hörstörungen  auf  derselben  Seite  verbunden  ist.  Denn  während  die 
Fasern  der  Hautsensibilität  und  der  höheren  Sinnesorgane  in  dem  „car- 
refour  sensitif“  der  inneren  Kapsel  auf  engen  Raum  zusammengedrängt 
sind  und  besonders  leicht  zusammen  lädiert  werden,  strahlen  sie,  in  das 
Centrum  ovale  übertretend,  weit  auseinander;  es  kann  jetzt  wohl  eine 
Erkrankung  der  weissen  Substanz  des  Okzipitallappens  Hemianopsie, 
aber  nicht  mehr,  wenn  sie  nicht  weit  über  den  Okzipitallappen  hinaus 
nach  vorne  reicht,  zugleich  Hemianästhesie  erzeugen.  Das  Auftreten 
von  psychischen  Störungen  im  Krankheitsbild  endlich  spricht  in  Fällen, 
wo  eine  Herderkrankung  in  Frage  kommt,  im  allgemeinen  zugunsten 
eines  Herdes  in  der  Rinde  mit  ihren  Assoziationszentren.  Doch  ist 
immerhin  auch  bei  Herden  im  Centrum  ovale,  'wenn  sie  gegen  die  Rinde 
hin  sitzen  und  Assoziationsfasern  zerstört  haben , eine  Alteration  der  Psyche 
möglich. 

Nach  alledem  ist  die  Diagnose  von  Herden  im  Centrum  ovale  eine 
höchst  unsichere;  nur  dann  ivird  man  berechtigt  sein , dieselbe  ivenigstens 
mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen,  wenn  das  Krankheitsbild 
der  in  Frage  stehenden  Hirnerkrankung  von  dem  gewöhnlichen  Bilde  einer 
Rindenerkrankung  einerseits , einer  Kapselerkrankung  andererseits  in  ge- 
wissen ( soeben  besprochenen ) Punkten  abweicht.  Eine  Differentialdiagnose 
ist  um  so  weniger  möglich,  je  mehr  die  Lage  des  Herdes  im  Centrum 
ovale  der  Gegend  der  basalen  Ganglien  sich  nähert.  Schliesslich  soll 
ausdrücklich  bemerkt  sein,  dass  Herde  im  Centrum  ovale  zuweilen  voll- 
kommen symptomlos  bestehen  und  bei  der  Sektion  als  zufällige  Befunde 
angetroffen  w'erden  können. 

Ein  den  Erkrankungen  anderer  als  der  angeführten  Hirnteile  entsprechen-  , Latent 

O O 1 DlCibeildö 

des  Symptomenbild  zu  entwerfen,  ist  nach  dem  vorliegenden  klinischen  Material  Herd- 
nicht  möglich.  So  sind  denn  Herde  im  Cornu  Ammunis , Corpus  callosum, 
Claustrum,  in  der  Capsula  externa  u.  a.  vorderhand  nicht  Gegenstand  der  derer. Hirn 
Diagnostik.  Blutungen  erfolgen  allerdings  relativ  häufig  in  die  Capsula  externa; 
gewöhnlich  aber  setzen  sie  sich  von  hier  aus  auf  das  Corpus  striatum  bezw.  die 
Caps,  interna  fort ; bleiben  sie  auf  die  Caps,  externa  beschränkt,  so  sind  die 
damit  verbundenen  Symptome  wesentlich  als  Fernwirkungen  auf  die  Nachbar- 
schaft, den  Streifenhügel  und  die  Insel,  zu  deuten. 

Starke  Blutergüsse  in  die  Ventrikel  machen  ebenfalls  keine  charakteristi- 
schen Lokalsymptome.  In  der  Regel  verlaufen  sie  mit  Koma,  primärer  Kon- 
traktur oder  allgemeiner  Resolution  der  Glieder  und  rasch  eintretendem  Exitus 
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letalis.  Zuweilen  kann  man  diese  übrigens  durchaus  nicht  spezifischen  Symptome 
zur  Diagnose  mit  Vorsicht  benützen.  In  Fällen,  wo  man  eine  Blutung  in  die 
Hirnsubstanz  oder  einen  Hirnabszess  diagnostizierte,  darf  man  nämlich  eine 
nachträgliche  Perforation  in  die  Ventrikel  als  möglich  annehmen,  wenn  ein 
hiiizutretender  schwerer  Insult  mit  Koma  und  allgemeiner  Resolution  oder 
Krämpfen  verläuft  und  rasch  zum  Tode  führt.  Von  mehr  als  einer  Vermutungs- 
diagnose kann  aber  auch  bei  diesem  Verhalten  des  Symptomenbildes  keine 
Rede  sein. 


Diagnose  der  einzelnen  Herderkrankungen  des 
Vorderliirns. 

Hirnblutung — Apoplexia  sanguinea — Haemorrhagia  cerebri. 

Nach  neueren  Erfahrungen  liegen  den  zerebralen  Hämorrhagien  (abgesehen 
von  den  mit  Traumen  und  hämorrhagischer  Diathese  zusammenhängenden)  haupt- 
sächlich luetische  und  atherumatöse  Veränderungen  der  Wand  der  Hirnarterien 
zugrunde,  infolge  deren  dieselben  ihre  Elastizität  verlieren  und  gelegentlich 
bersten,  am  häufigsten,  nachdem  sich  „miliare  Aneurysmen“  in  den  Verzweigungen 
der  A.  fossae  Sylvii  gebildet  haben.  Eine  Disposition  zur  Blutung  wird  auch  durch 
die  chronische  Nephritis  geschaffen,  ferner  indirekt,  wegen  Begünstigung  des  Zu- 
standekommens der  Arteriosklerose,  durch  den  Diabetes,  die  Gicht,  den  Alko- 
holismus u.  a.  Lieblingsorte  der  Hirnblutung  sind  die  zentralen  Ganglien: 
der  Streifenhügel,  speziell  die  Capsula  interna,  und  der  Thalamus  opticus,  sel- 
tener das  Centr.  semiovale  und  die  Rinde;  am  seltensten  erfolgt  die  Blutung 
in  das  Kleinhirn,  die  Vierhügelgegend  und  die  Medulla  oblongata. 

les^suTtt  Lei’  unmittelbare  Effekt  einer  solchen  Hämorrhagie  ist  der  sog. 
apoplektische  Insidt  (Schlaganfall , Apoplexie) : der  Betreffende  verliert 
mehr  oder  iveniger  plötzlich  das  Bewusstsein,  fällt  zu  Boden,  wird  koma- 
tös, die  gesamten  willkürlichen  Bewegungen  und  die  bewusste  Empfindung 
sind  aufgehoben , bei  schweren  Insulten  auch  jede  Beflexbewegung . Harn 
und  Kot  gehen  unwillkürlich  ab,  in  anderen  Fällen  besteht  Retentio 
urinae.  Dabei  kann  der  Harn , nach  dem  Anfall  untersucht,  Eiweiss, 
auch  Zucker  enthalten  und  in  vermehrter  Menge  abgeschieden  werden; 
diese  Urinveränderungen  halten  übrigens  nur  kurze  Zeit,  gewöhnlich 
bloss  einen  Tag,  an  (s.  u.).  Das  Gesicht  ist  kongestioniert , fühlt  sich 
heiss  an,  die  Carotiden  pulsieren  stark;  die  Bespiration  ist  zuweilen 
verlangsamt  und  infolge  der  Gaumensegellähmung  schnarchend.  Die 
gelähmte  Brusthälfte  kann  deutlich  bei  der  Atmung  Zurückbleiben,  die 
Respiration  in  toto  mitunter  im  Cheyne-Stoke sehen  Typus  erfolgen. 
Die  Wangen  blähen  sich  bei  der  Exspiration  auf  (Erschlaffung  des  Buc- 
cinator);  es  entsteht  tracheales  Rasseln  dann,  wenn  der  Speichel  nicht 
mehr  verschluckt  wird  und  in  die  Luftröhre  gelangt.  Der  Buls  ist  voll, 
gespannt,  verlangsamt,  die  Körpertemperatur  abnorm  niedrig,  später 
pormal ; bei  ungünstigem  Ausgange  tritt  eine  prämortale  Steigerung 
der  Temperatur  ein.  Kopf  und  Augen  sind,  worauf  Prevost  zuerst 
aufmerksam  machte,  häufig  zwangsweise  nach  einer  Seite  hin  abgelenkt, 
befinden  sich  in  „ konjugierter  Deviation1, , und  zwar  nach  der  nicht  ge- 
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lähmten  Seite  hin,  so  dass  der  Kranke  gleichsam  „nach  der  Läsion  im 
Gehirn  hinblickt“.  Die  Papillen  zeigen  ein  wechselndes  Verhalten,  sind 
bald  erweitert  oder  verengert,  bald  ungleich,  gegen  Lichteinfall  bald 
reagierend,  bald  nicht.  In  seltenen  Fällen  treten  im  Koma  statt  der 
gewöhnlichen  Bewegungslosigkeit  und  Schlaffheit  der  Extremitäten 
tonische  Starre  oder  auch  wohl  Konvulsionen  auf,  letztere  besonders 
dann,  wenn  eine  umfangreiche  Blutung  oder  gar  eine  Perforation  des 
Blutergusses  in  die  Ventrikel  eingetreten  ist  und  damit  die  Folgen  der 
Kompression  stärkere  werden. 

Der  Insult  tritt  bei  den  betreffenden  Personen  gewöhnlich  mitten  in  voller 
Gesundheit  plötzlich  ein ; zuweilen  gehen  demselben  Vorboten  voraus,  nämlich 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Schwächegefühl,  Ohrensausen,  Augenflimmern  oder 
auch  wohl  Andeutungen  von  Lähmungen,  Aphasie,  einseitige  Parästhesien  u.  a. 
Die  Erscheinungen  des  Insults  erreichen  bald  sofort  ihre  volle  Ausbildung,  bald 
entwickeln  sie  sich  ganz  allmählich  im  Verlauf  von  Stunden  und  Tagen  in  stark 
verzögertem  Tempo. 

Was  die  Genesis  des  Insults  inr  allgemeinen  betrifft,  so  ist  dieselbe  die 
Folge  der  plötzlichen  Vermehrung  des  intrakraniellen  Drucks  und  der  dadurch 
! bedingten  mangelhaften  Durchflutung  des  Gehirns  mit  Blut,  die  in  diesem 
Falle  durch  Kompression  der  kleinsten  Arterien,  Venen  und  Kapillaren  zu- 
stande kommt. 

Dass  mit  dieser  plötzlichen  Veränderung  der  Zirkulations Verhältnisse  im 
Gehirn  auch  die  Gesamtfunktion  desselben  Not  leidet  und  damit  die  willkür- 
lichen Bewegungen  und  die  Empfindung  in  toto,  das  Bewusstsein,  aufgehoben 
sind,  ist  ohne  weiteres  verständlich.  Schwieriger  erklärbar  ist  das  Verhalten 
der  Reflexe;  man  sollte  erwarten,  dass  nach  Ausschaltung  des  Gehirns,  d.  h. 
f:  nach  Unterbrechung  des  Willenseinflusses  und  der  reflexhemmenden  Bahnen 
mindestens  auf  einer  Seite  die  Reflexe  leichter  und  regelmässiger  auftreten 
sollten.  Dem  ist  aber  nicht  so:  in  der  Zeit  des  tiefen  Koma  ist  im  Gegenteil 
die  Reflextätigkeit  ganz  erloschen,  vielleicht  weil  bei  einer  so  schweren  Störung 
der  Gehirntätigkeit,  wie  sich  der  apoplektische  Insult  bedingt,  überhaupt  jede 
Nerventätigkeit  und  damit  auch  die  Reflexleitung  darniederliegt.  Sobald  mit 
Schwinden  der  Insultwirkung  Reflexe  wieder  aufgelöst  werden,  tritt  der  Wegfall 
der  vom  Gehirn  ausgehenden  Reflexhemmung  zutage  — die  Sehnenreflexe  sind 
auf  der  gesunden  Seite  in  geringem  Grade,  auf  der  gelähmten  Seite  fast  immer 
beträchtlich  verstärkt ; dagegen  sind  die  Hautreflexe  sowohl  während  der  Insult- 
, zeit  erloschen,  später  ab  geschwächt.  Namentlich  fehlt  auf  der  gelähmten  Seite 
der  liremaster-  bezw.  Bauchmuskelreflex,  was  unter  Umständen  bei  benommenen 
Kranken  zur  vorläufigen  Bestimmung,  ob  und  auf  welcher  Seite  die  Hemiplegie 
! ihren  Sitz  hat,  benutzt  werden  kann.  Die  Ursache  dieser  auffallenden  Differenz 
im  Verhalten  der  Sehnen-  und  Hautreflexe  ist  möglicherweise  darin  gelegen, 
dass  die  Hautreflexbögen  im  Gegensatz  zu  den  Sehnenreflexbögen  höher  oben 
liegen  und  durch  die  betr.  Hirnaffektion  in  ihrer  Kontinuität  direkt  oder  indirekt 
geschädigt  sind.  Häufig  lässt  sich  schon  im  apoplekischen  Insult  oder  kurz 
darauf  der  BABiNSKische  Reflex  auf  der  gelähmten  Seite  nach  weisen. 

Die  Verlangsamung  der  Atmung  im  Insult  findet  ihr  experimentelles 
i!  Analogon  in  der  Respirationsverlangsamung  bei  künstlichem  Druck  auf  das 
grosse  Gehirn  oder  bei  elektrischer  Reizung  seiner  Oberfläche;  das  Auftreten 
des  Cheyne-Stokes  sehen  Atmens  ist  bei  der  äussersten  Erschöpfung  der  Re- 
» spirationszentren  durch  die  Adiämorrhyse  leicht  erklärlich.  Wie  neuere  Be- 
obachtungen ergaben,  liegt  das  Zentrum  für  die  konjugierte  Augenbewegung  im 
unteren  Scheitelläppchen;  seine  Läsion  bewirkt  die  bekannte  Ablenkung  der 
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Augenbewegung  nach  der  Seite  des  Herdes.  Dieselbe  ist  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  lediglich  auf  die  Zeit  des  Insults  beschränkt  und  verschwindet 
mit  Nachlass  der  schweren  Erscheinungen  nach  wenigen  Tagen.  Sehr  selten 
gewinnt  das  Symptom  eine  gewisse  Selbständigkeit,  so  dass  die  konjugierte 
Deviation  des  Kopfes  und  der  Augen  bei  relativ  geringem  Grad  der  Allgemein- 
erscheinungen wochen-  und  monatelang  weiter  besteht.  Von  den  letztgenannten 
Ausnahmefällen,  die  auf  eine  lokale  Läsion  des  Parietalhirns  hindeuten,  abge- 
sehen, ist  die  Erscheinung  als  „indirektes“  Symptom  der  Hirnläsion  aufzufassen. 
Die  Herabsetzung  der  Körpertemperatur  (wohl  die  Folge  einer  Reizung  des 
thermischen  Zentrums)  ist  ebenfalls  ein  indirektes,  von  dem  gesteigerten  intra- 
kraniellen Druck  abhängiges  Symptom,  ebenso  die  gespannte  Beschaffenheit 
und  die  Verlangsamung  des  Pulses  (diese  auf  eine  Reizung  des  Herzvagus- 
zentrums, jene  auf  eine  solche  des  vasomotorischen  Zentrums  zu  beziehen).  Von 
weiteren,  gewöhnlich  rasch  vorübergehenden  Fernwirkungen  auf  die  Medulla 
oblongata  kommen  noch  Albuminurie,  Polyurie  und  Melliturie  zur  Erscheinung. 

Erfolgt  nicht  im  apoplektischen  Koma  innerhalb  weniger  Stunden 
oder  Tage  der  Exitus  letalis,  so  treten  nunmehr  nach  Nachlass  der  be- 
ängstigenden allgemeinen  Erscheinungen  diejenigen  speziellen  Symptome 
in  den  Vordergrund,  die  als  eigentliche  Folgen  des  Blutergusses,  als 
Herdsymptome  der  Hirnblutung  betrachtet  werden  müssen. 

Unter  diesen  Herdsymptomen  selbst  hat  man  vorübergehende  („indi- 
rekte“) und  bleibende  („direkte“)  zu  unterscheiden.  Die  ersteren  hängen 
nicht  von  einer  wirklichen  Zerstörung  der  Hirnsubstanz  mit  ihren  Fasern 
und  Ganglienzellen  ab,  sondern  von  dem  Einfluss,  den  der  Bluterguss 
auf  seine  Nachbarschaft  ausübt.  Sie  beziehen  sich  also  auf  Funktions- 
störungen eines  Teiles  der  von  der  Hämorrhagie  betroffenen  Hemi- 
sphäre; selten  macht  sich  in  diesem  späteren  Stadium  noch  kurze  Zeit 
eines  der  Symptome  geltend,  die  von  dem  anfänglich  auf  das  Gesamt- 
hiru  wirkenden  Drucke  herrühren.  Eine  strenge  Unterscheidung  der 
vorübergehenden  und  bleibenden  Herdsymptome  ist  nur  durch  Beach- 
tung des  weiteren  Verlaufs  der  Krankheit  und  des  späteren  Verhaltens 
der  Ausfallsymptome  möglich.  Doch  lässt  sich  schon  in  einer  früheren 
Periode  ivenigstens  ein  Wuhrscheinlichkeitschluss  machen,  welche  Symptome 
am  ehesten  dauernd  Zurückbleiben  und  welche  sich  voraussichtlich  wieder 
zurückbilden  iverden. 

In  den  meisten  Fällen  präsentiert  sich  das  Bild  der  Herdsymptome 
typisch,  in  Form  der  Hemiplegie,  die  aber  selbst  nach  dem  schwersten 
Insult  wieder  ganz  zurückgehen  kann.  Dies  ist  der  Fall,  wenn  die 
Hemiplegie  nur  der  Ausdruck  der  Wirkung  der  Hämorrhagie  auf  die 
benachbart  liegenden  Hauptleitungsbahnen  der  Motilität  und  Sensibili- 
tät ist.  Sind  dagegen  die  letzteren  selbst  von  der  Hämorrhagie  be- 
troffen, so  wird  die  Hemiplegie  dauernden  Bestand  haben.  Der  Grund, 
warum  bei  Hirnhämorrhagie  die  Hemiplegie  mit  einer  gewissen  Ein- 
förmigkeit in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  einstellt,  ist  darin  zu 
suchen , dass  die  Blutung  ganz  auffallend  häufig  in  die  Gegend  der 
Grosshirnganglien  erfolgt  (nämlich  sicher  in  2/ 3 — 3A  der  Fälle,  wenn 
man  dabei  solche  mitzählt,  wo  der  Bluterguss  sich  nicht  bloss  auf  die 
Ganglien  beschränkt,  sondern  das  umliegende  Marklager  mitzerstört), 
und  weiterhin  darin,  dass  die  durch  die  Grosshirnganglien  ziehenden, 
exklusiv  unilateral  fungierenden  Nervenfaserbahnen  bei  irgend  welcher 
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Schädigung,  auch  wenn  sie  von  der  Nachbarschaft  aus  erfolgt,  mit  aus- 
geprägter Lähmung  reagieren. 

Von  welchem  Zeitpunkt  ab  die  Herdsymptome  als  bleibende, 
direkte  angesehen  werden  dürfen,  lässt  sich  im  voraus  nicht  genau  be- 
stimmen, da  die  vorübergehenden  Herdsymptome  im  einzelnen  Fall 
bald  rascher,  bald  weniger  rasch  zurückgehen.  Als  sicher  kann  ange- 
nommen werden,  dass,  was  von  Herdsymptomen  nach  mehreren  (3 — 6)  Mo- 
naten nicht  zurück  gegangen  ist , dauernde  Ausfallerscheinung  bleiben  ivird, 
wenn  ich  auch  nach  meiner  Erfahrung  ausdrücklich  betonen  muss,  dass 
kleinere  Besserungen  in  der  Intensität  der  Lähmungen  noch  nach  sein- 
langer  Zeit  Vorkommen  können. 

Ein  für  alle  Fälle  passendes,  der  Zeit  der  indirekten  Herdsym- 
ptome entsprechendes  klinisches  Bild  zu  entwerfen,  ist  unmöglich. 
Immerhin  aber  wird  dasselbe  fast  immer  von  gewissen  typischen  Sym- 
ptomen beherrscht,  in  erster  Linie,  wie  schon  erörtert  wurde,  von  der 
Hemiplegie.  Dieselbe  ist  kontralateral  und  erstreckt  sich  auf  den  grössten 
Teil  der  Muskeln  der  betreffenden  Körperhälfte.  Speziell  beteiligt  sind 
an  der  Lähmung  Arm  und  Bein,  beim  passiven  Erheben  fallen  sie  als 
schlaffe  Massen  zurück.  Der  Patellarsebnenreflex  am  gelähmten  Bein 
ist  erhöht,  der  Kremasterreflex  auf  der  gelähmten  Seite  geschwächt  oder 
aufgehoben;  ferner  ist  der  BABiNsiusche  Reflex  (Dorsalflexion  der  Zehen, 
besonders  der  grossen  Zehe,  statt  der  normalen  Plantarflexion  bei  Rei- 
zung der  Fussohle)  ausgesprochen.  Neben  der  Paralyse  der  Extremi- 
täten tritt  besonders  die  halbseitige  Lähmung  des  Facialis,  und  zwar 
der  unteren  Zweige  desselben,  hervor:  der  Mund  ist  schief  gestellt, 
hängt  auf  der  kranken  Seite  herunter;  die  entsprechende  Nasolabial- 
falte  ist  verstrichen,  zuweilen  auch  das  Gaumensegel  auf  der  kranken 
Seite  tiefer  stehend  usw.,  während  das  Gebiet  des  oberen  Facialis  an- 
scheinend frei  von  der  Lähmung  bleibt.  Bei  genauer  Untersuchung 
findet  man  übrigens  fast  immer  wenigstens  Andeutungen  von  Lähmung 
auch  bei  den  Bewegungen  der  Mm.  frontalis,  corrugator  und  orbicularis 
palpebr. 

Die  affeldiv-refleklurischen  Ausdrucksbewegungen  gehen  trotz  der  Lähmung 
der  willkürlichen  Bewegung  der  Gesichtsmuskeln  in  der  Regel  ungestört  von- 
statten. Seltener  wird  ein  gleichzeitiger  Verlust  der  willkürlichen  und  affek- 
tiven Bewegungen  beobachtet  und  noch  seltener  ein  solcher  der  affektiv-reflek- 
torischen Ausdrucksbewegungen.  Letzteres  ist  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  der 
hämorrhagische  Herd  nicht  die  Fazialispyrumidenbahn  tangiert,  sondern  nur 
den  Thalamus  opticus  oder  jene  von  ihm  ausgehende,  in  der  Haubenfaserung 
des  Hirnschenkels  und  des  Pons  verlaufende,  die  mimischen  Bewegungen  aus- 
lösende Bahn  lädiert  (vgl.  S.  55  und  246/47). 

Neben  dem  Facialis  ist  gewöhnlich  auch  ein  Teil  der  Hypo- 
glossusfasern  gelähmt:  die  Zunge  wird  schief  herausgestreckt,  und  zwar 
so,  dass  durch  die  Wirkung  des  einen,  nicht  gelähmten  M.  genioglossus 
die  Spitze  nach  der  kranken  Seite  hin  deviiert.  Trotz  der  Beteiligung 
des  Facialis  und  Hypoglossus  an  der  Lähmung  ist  die  Artikulation  selten 
deutlich  gestört;  stark  ausgesprochene,  nach  dem  Insult  hervortretende 
Dysarthrie  deutet  immer  auf  einen  ungewöhnlichen  Sitz  der  Hämorrhagie, 
speziell  in  der  Pons-Oblongata.  Auch  die  Bumpfmuskulatur  ist  ganz 
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gewöhnlich  an  der  kontralateralen  Hemiplegie  mitbeteiligt:  die  Schulter 
hängt  wegen  der  Lähmung  des  Cucullaris  auf  der  kranken  Seite  etwas 
tiefer  herab,  und  die  gelähmte  Thoraxhälfte  bleibt  bei  sehr  tiefen  In- 
spirationen in  der  Bewegung  zurück.  Entwickelt  sich  im  Verlaufe  der 
Krankheit  eine  Pneumonie,  so  lokalisiert  sich  dieselbe  in  der  Regel  in 
der  Lunge  der  gelähmten  Seite. 

Die  Sensibilität  in  den  meisten  Fällen  ebenfalls  gestört  in  Form  der 
Hemianästhesie,  die  gleichmässig  die  verschiedenen  Empfindungsqualitäten  be- 
trifft. Für  gewöhnlich  ist  sie  nur  schwach  ausgesprochen  und  verschwindet 
schon  nach  wenigen  Wochen,  während  die  zugleich  vorhandene  indirekte  moto- 
rische Hemiplegie  unter  Umständen  noch  monatelang  fortbesteht.  Selten  zeigt 
die  Hemianästhesie  einen  beträchtlichen  Grad;  man  hat  dann  darauf  zu  rechnen, 
dass  sie  sich  als  direktes  Herdsymptom  heraussteilen  wird.  Neben  der  halb- 
seitigen Störung  der  Hautempfindung  ist  in  vereinzelten  Fällen  auch  die  Muskel- 
sensibilität alteriert:  die  Kranken  haben  die  Vorstellung  für  die  jeweilige  Stel- 
lung und  Lage  ihrer  Glieder  verloren.  Solche  Muskelsensibilitätstörungen  sind 
übrigens  an  und  für  sich  keineswegs  ein  Zeichen  des  kortikalen  Charakters  der 
Herderkrankung,  sie  können  lediglich  indirektes  Symptom  sein,  bedingt  durch 
Fernwirkung  von  seiten  des  Blutergusses  auf  die  Parietalwindungen  oder  auf 
die  zentripetalen  das  Muskelgefühl  vermittelnden  Bahnen.  Halbseitige  Seh- 
sturungen (Hemianopsie)  kommen  als  indirekte  oder  direkte  Herderscheinung 
vor,  bedingt  durch  vorübergehende  oder  dauernde  Läsion  der  kortikalen  Seh- 
strahlung. Selten  hat  man  Gelegenheit,  an  den  apoplektischen  Insult  sich 
anschliessende,  vorübergehende  Geruch-,  Geschmack-  und  Gehörs törun gen  zu 
konstatieren. 

Auch  vasomotorische  und  trophische  Störungen  beobachtet  man  im  Stadium 
der  indirekten  Herderscheinungen.  Die  interessanteste,  schwerste,  übrigens 
seltene  Affektion  dieser  Art  ist  der  von  Charcot  zuerst  näher  gewürdigte, 
prognostisch  maligne  Decubitus  der  Hinterbacke  auf  der  gelähmten  Seite.  Sehr 
selten  ist  ferner  die  auch  von  Charcot  nachgewiesene,  mit  Schmerzen  einher- 
gehende entzündliche  Schwellung  der  Gelenke  der  kranken  Seite.  Die  Tempe- 
ratur der  gelähmten  Glieder  ist  anfänglich  erhöht,  die  Lidspalte  und  Pupille 
verengt,  der  Bulbus  zurückgesunken. 

Zu  den  relativ  häufigen  indirekten  Herdsymptomen  gehört  auch  die 
Aphasie,  die  motorische  sowohl,  als  die  sensorische;  natürlich  findet  sie  sich  un- 
gleich häufiger  bei  linkseitiger  Hämorrhagie,  sie  kann  dann  zum  dauernden 
Herdsymptom  werden;  bei  rechtseitiger  Hämorrhagie  beobachtet  man  zuweilen 
eine  ganz  vorübergehende  Aphasie,  die  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  An- 
fall besteht,  und  als  Zeichen  abgeschwächter  Druckwirkung  des  apoplektischen 
Herdes  auf  die  linke  Hemisphäre  zu  erklären  ist. 

Von  den  genannten  Folgezuständen  der  Hirnhämorrhagie  ver- 
schwindet im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  d.  h.  nach  Monaten  ge- 
wöhnlich ein  grosser  Teil  (ja  in  seltenen  Fällen  alles);  ein  anderer  Teil 
bleibt  zurück  und  bildet  nunmehr  die  dauernden  „ direkten 11  Herdsym- 
ptome. Während  aus  den  vorübergehenden  Herdsymptomen  mit  Sicher- 
heit nur  erschlossen  vrerden  kann,  welche  Hemisphäre  Sitz  der  Hämor- 
rhagie ist,  und  die  Beachtung  der  Schwere  des  Insults,  sowie  die 
Abwägung  der  relativen  Intensität  der  einzelnen  indirekten  Herd- 
symptome höchstens  einen  gewissen  Wahrscheinlichkeitschluss  auf  die 
Läsion  einer  bestimmten  Stelle  der  betreffenden  Hemisphäre  gestattet, 
beginnt  erst  mit  dem  Stadium  der  bleibenden  Herdsymptome  die  Sicherheit 
der  topischen  Diagnose.  Diese  muss  nunmehr  im  einzelnen  Falle  nach 
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den  früher  (S.  246 — 255)  ausführlich  erörterten,  für  die  Lokalisierung 
des  Herdes  im  Grosshirn  massgebenden  Gesichtspunkten  gestellt  werden. 
Wir  wollen  hier  nicht  nochmals  auf  die  Details  eingehen ; nur  einiges 
Wenige  soll  noch  zur  Orientierung  und  zur  Ergänzung  der  früher  ge- 
gebenen diagnostischen  Regeln  angeführt  werden. 

Schon  bei  der  Schilderung  der  indirekten  Herdsymptome  ist  er- 
örtert worden,  dass  die  hemiplegische  Lähmung  sich  nicht  gleichmässig 
auf  alle  Innervationsgebiete  der  betreffenden  (gelähmten)  Körperhälfte 
erstreckt;  und  dies  gilt  erst  recht  für  die  direkten  Herdsymptome,  bei 
welchen  jene  Ungleichartigkeit  der  Lähmung  in  auffallendem  Masse  her- 
vortritt. So  erscheint  gewöhnlich  der  Arm  stärker  gelähmt,  als  das  Bein , und 
am  Arm  sind  ivieder  die  Handbewegungen  mehr  beeinträchtigt , als  die  Beive- 
gungen  des  Armes  in  seiner  Totalität.  Ferner  ist  der  Facialis  nur  in  seinen 
unteren  Ästen  völlig  gelähmt,  der  Hypoglossus  bloss  partiell  funktions- 
unfähig; auch  tritt  die  Lähmung  der  Nacken-  und  Rumpf muskulatur 
immer  gegen  die  Lähmungen  der  Extremitäten  entschieden  zurück  usw. 

Diese  auf  den  ersten  Blick  auffallende  stärkere  und  schwächere  Beteiligung 
resp.  Aussparung  einzelner  Innervationsgebiete  bei  der  Lähmung  erklären  sich 
teils  durch  die  direkt  nachweisbare  stärkere  Degeneration  der  für  einzelne 
Körperteile  bestimmten  Fasern,  teils  durch  die  zuerst  von  Broadbent  aufge- 
stellte Hypothese.  Nach  derselben  gilt  die  ausschliessliche  Innervation  von 
einer  Hemisphäre  aus  nur  für  diejenigen  Gruppen  von  Muskeln,  die  als  die 
willkürlichst  arbeitenden  bezeichnet  werden  können,  deren  Bewegungen  fein  ab- 
gestuft und  gewöhnlich  isoliert  einseitig,  nicht  zugleich  mit  solchen  der  anderen 
Seite  kombiniert,  erfolgen.  Sie  werden  daher  bei  einseitiger  Leitungsunter- 
brechung speziell  von  der  Lähmung  betroffen  sein,  während  andere,  wie  z.  B. 
die  Nacken-  und  Rumpfmuskeln  einer  Seite,  weil  gewöhnlich  auf  beiden  Seiten 
zugleich  bewegt,  nicht  bloss  von  einer  (der  entgegengesetzten)  Hemisphäre,  sondern 
auch,  wenn  gleich  schwächer,  von  der  anderen  innerviert  werden  können.  So 
kommt  es,  dass  solche  symmetrisch  auf  beiden  Kürperhälften  wirkende  Muskeln 
durch  einseitige  Herde  nur  ganz  vorübergehend,  nie  dauernd  gelähmt  werden , 
weil  eben  die  intakte  Hemisphäre  ausgleichend  eingreift.  Dies  gilt  ausser  den 
schon  angeführten  Nacken-  und  Rumpfmuskeln  namentlich  auch  für  den  grössten 
Teil  der  vom  Facialis  und  Hypoglossus  innervierten  Muskeln  und  für  die 
Seitwärtswender  der  Augen,  deren  Lähmung  von  einer  Hemisphäre  aus  sich 
in  dem  stets  vorübergefhenden  Charakter  der  „konjugierten  Augenablenkung“ 
ausspricht.  Tritt,  nachdem  solche  Lähmungen  durch  Eingreifen  der  Tätigkeit 
der  intakten  Hemisphäre  ausgeglichen  sind,  später  in  letzterer  ein  mit  dem 
früheren  symmetrisch  sitzender  Herd  auf,  so  kommt  nunmehr  eine  komplette 
beiderseitige  Lähmung  zum  Vorschein.  Dass  solche  in  theoretischer  Beziehung 
höchst  interessante  Fälle  selten  sind,  ist  selbstverständlich;  doch  ist  an  dem 
Vorkommen  derselben  nicht  zu  zweifeln;  ich  habe  selbst  unlängst  Gelegenheit 
gehabt,  einen  beweisenden  Fall  dieser  Art  klinisch  zu  beobachten. 

Mit  der  Broadbent  sehen  Hypothese  steht  auch  die  Tatsache  im  Ein- 
klang, dass  bei  frischen  Hemiplegien  in  jenen  dem  Einfluss  beider  Hemisphären 
unterstellten  Bewegungsgebieten  nicht  nur  auf  der  einen  dem  Herd  entgegen- 
gesetzten Seite,  sondern  auch  auf  der  gleichnamigen  sich  Bewegungstörungen 
geltend  machen.  Dieselben  werden  nach  dem,  was  wir  auseinandergesetzt  haben, 
deutlicher  am  Bein  als  am  Arm  hervortreten,  also  beispielsweise  wird  bei  einer 
Hämorrhagie  in  der  linken  Hemisphäre  nicht  nur  der  rechte  Arm  und  das  rechte 
Bein  gelähmt  sein,  sondern  auch  der  linke  Arm,  vor  allem  aber  das  linke  Bein 
eine  Kraftverminderung  zeigen. 

Leube,  Spezielle  Diagnose  II.  7.  Aull.  18 
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Mitbe-  Von  der  Innervation  verschiedener  Muskeln  von  beiden  Hemisphären  aus 

° = ist  meiner  Ansicht  nach  auch  ein  Teil  der  bei  Hemiplegien  nicht  selten  auf- 
tretenden Mitbewegungen  zu  erklären.  Unter  Mitbewegungen  versteht  man  un- 
willkürliche Bewegungen,  die  durch  Überleitung  der  Erregung  motorischer  Bahnen 
auf  andere  motorische  Bahnen  zustande  kommen.  Beispielsweise  sieht  man,  dass 
ein  mit  Hemiplegie  behafteter  Patient  bei  der  Aufforderung,  die  gelähmte  Hand 
zu  bewegen,  diese  wenig  oder  gar  nicht,  dagegen  ungewollt  die  gesunde  Hand 
bewegt  — oder  dass  umgekehrt  bei  willkürlicher  Bewegung  von  Muskeln  der 
gesunden  Seite  auch  solche  auf  der  kranken  Seite  in  Aktion  treten.  Ferner 
können  statt  der  gewollten  Bewegung  der  Extremitäten muskeln  andere  Muskeln, 
z.  B.  Gesichtsmuskeln  oder  bei  einer  intendierten  Beugebewegung  die  Streck- 
muskeln in  Kontraktion  geraten.  Auch  bei  Reflexbewegungen  können  andere 
unwillkürliche  Bewegungen,  d.  h.  Reflexbewegungen  auf  Bahnen,  die  ausserhalb 
des  gewöhnlich  beschrittenen  Reflexbogens  liegen,  zustande  kommen.  Sucht 
man  nach  einer  Erklärung  dieser  auffallenden  Erscheinung,  so  wird  man  ausser 
der  beim  Versuch,  die  gelähmten  Muskeln  zu  bewegen,  übermässig  starken  Inner- 
vation und  dem  Übergreifen  der  Impulse  auf  die  gesunde  Hemisphäre  voraussetzen 
dürfen,  dass  bei  Kranken  mit  Hemiplegie  Hemmungen  im  Zentralnervensystem, 
speziell  im  Hirnstamm  und  Rückenmark  wegfallen,  und  damit  das  Zustande- 
kommen unwillkürlicher  Bewegungen  auf  der  kranken  Seite  erleichtert  wird. 

Ss'd'irekfes  Der  Häufigkeit  des  Vorkommens  wegen  soll  weiterhin  noch  beson- 
Herd-  ders  hervorgehoben  werden,  dass  bei  Blutungen  in  die  innere  Kapsel 

Symptom  ^ ^ 

die  motorische  Hemiplegie  eine  sehr  vollständige  ist,  dass,  je  nachdem 
die  Hämorrhagie  mehr  den  oberen  oder  unteren  Teil  des  hinteren 
Kapselschenkels  betrifft,  die  motorische  Hemiplegie  isoliert  oder  mit 
halbseitigen  vasomotorischen  und  sensiblen  Störungen  kombiniert  auf- 
tritt.  Das  Zurückbleiben  einer  motorischen  Hemiplegie  im  Sinne  eines 
direkten  Herdsymptoms  setzt  immer  eine  Unterbrechung  der  Pyramiden- 
bahn voraus.  Diese  Kontinuitätszerstörung  kann  aber  nicht  nur  in  der 
inneren  Kapsel,  sondern  ebenso  im  Pons,  im  Pedunculus,  im  Centrum 
semiovale  zwischen  Capsula  interna  und  den  Zentralwindungen,  oder 
endlich  so  stattfinden,  dass  der  Lobus  paracentralis  bezw.  die  Zentral- 
windungen in  grosser  Ausdehnung  von  der  Hämorrhagie  betroffen  sind; 
in  allen  diesen  Fällen  kann  eine  dauernde  Hemiplegie  resultieren.  Um 
nun  zu  bestimmen,  in  welchem  Abschnitte  der  Pyramidenbahn  der  Sitz 
der  Hämorrhagie  zu  suchen  ist,  verfährt  man  am  besten  nach  folgenden 
Gesichtspunkten : 

In  der  unverhältnismässig  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  betrifft 
der  Bluterguss  den  Streifenhügel,  die  innere  Kapsel  und  die  angren- 
zenden Partien  des  Centrum  semiovale.  Es  ist  daher  praktisch  wichtig, 
in  erster  Linie  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  im  einzelnen  Falle  bestimmte 
Gründe  gegen  die  Annahme  des  Sitzes  der  Hämorrhagie  in  diesen  Hirn- 
partien sprechen. 

Diagriosebei  Man  hat  zunächst  auf  etwaige  gleichzeitige  Lähmung  des  Oculo- 

Hemipiegü  tuotorius  zu  achten.  Ist  die  Okulomotoriuslähmung  im  Vergleich  zur  Ex- 
tremitäten- und  Fazialislähmung  wechselständig , so  spricht  dies  entschieden 
für  einen  Pedun/culusherd , da  bei  höher  gelegenen  Herden  eine  ein- 
seitige Lähmung  des  Oculomotorius  (speziell  des  Levator  palpebrae  sup.) 
als  direktes  Herdsymptom  kaum  jemals  auftritt. 

Findet  man  neben  der  Extremitätenlähmung  der  einen  Seite  Läh- 
mungen mehrerer  Hirnnerven  ( vom  Quintus  an)  auf  der  anderen  Seite  oder 
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i auch  auf  beiden  Seilen , so  spricht  diese  Kombination  für  einen  Herd  in 
der  Pons-Oblongata,  um  so  mehr,  wenn  dabei  Dysarthrie,  Schluck-  und 
Respirationsbeschwerden  bestehen.  Häufig  erfolgt  bei  Blutungen  in  der 
Pons-Oblongata  der  Tod  so  rasch,  dass  es  überhaupt  nicht  möglich  ist, 
Herdsymptome  festzustellen. 

Sind  Pedunkulus-  und  Pons-Hämorrhagien  wegen  des  Fehlens  der 
soeben  genannten  Spezialsymptome  nicht  zu  diagnostizieren  — ich  be- 
merke ausdrücklich,  dass  auch  seltene  Fälle  Vorkommen,  wo  die  wechsel- 
ständige Okulomotoriuslähmung  bei  Pedunkulusherden,  und  die  wechsel- 
ständigen Lähmungen  des  Facialis,  Quintus  und  Abducens  bei  Pons- 
herden fehlen,  womit  die  Differentialdiagnose  unmöglich  wird  — , so  hat 
man  jetzt  zu  entscheiden,  ob  die  motorische  Hemiplegie  als  dauerndes 
Herdsymptom  so  geartet  ist,  dass  ihre  Abhängigkeit  von  einer  Rinden- 
hämorrhagie  wahrscheinlich  wird.  Die  für  letztere  charakteristischen 
Monoplegien  kommen  hier  nicht  in  Betracht,  da  wir  nur  zu  erörtern 
haben,  unter  welchen  Verhältnissen  eine  (gewöhnliche)  vollständig  kontra- 
laterale Hemiplegie  nicht  auf  eine  Hämorrhagie  im  Streifenhügel  und 
in  den  angrenzenden  Partien  des  Centr.  semiovale,  sondern  auf  eine 
Rindenaffektion  oder  eine  Läsion  des  der  Rinde  zunächst  anliegenden 
Abschnittes  des  Marklagers  zu  beziehen  ist.  Wir  setzen  also  bei  unserer 
differentialdiagnostischen  Betrachtung  voraus , dass  es  sich  um  eine 
Rindenhämorrhagie  handelt,  welche  die  vordere  Zentralwindung,  den 
Lob.  paracentralis  oder  die  von  jenen  Rindenteilen  ausgehenden  Stab- 
kranzfasern in  ihren  ersten  Anfängen  in  grosser  Ausdehnung  befallen 
hat.  Pathognostisch  für  solche  Rindenherde  ist,  dass  nach  Ablauf  von 
einigen  Wochen  und  Monaten  partielle , anfallsweise  auftretende  Zuckungen 
in  den  gelähmten  Extremitäten  und  im  Gesicht,  oder  auch  allgemeine 
-epileptiforme  Krampfanfälle,  gewöhnlich  mit  Verlust  des  Bewusstseins, 
aultreten.  Ferner  spricht  das  Bestehen  einer  Aphasie,  wenn  sie  dauerndes 
Herdsymptom  ist,  entschieden  für  eine  Rindenaffektion,  da  dauernde 
Aphasie  als  Folge  einer  Affektion  der  subkortikal  gelegenen  Hirnpartien 
jedenfalls  sehr  selten  ist  und  dann  auf  alle  Fälle  das  Bild  der  subkorti- 
kalen Aphasie  bieten  muss.  Störungen  der  Hautsensibilität  und  des 
Muskelsinnes  kommen  bei  der  Diagnose  nur  indirekt  in  Betracht. 

Kommt  man  auf  diesem  Wege  per  exclusionem  zu  dem  Schluss, 
dass  jene  selteneren  Ausgangstellen  der  Hemiplegie  nicht  diagnostiziert 
werden  können,  so  darf  man  die  Diagnose  mit  an  Sicherheit  grenzender 
Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Hämorrhagie  in  den  Streifenhügel  oder  in 
den  ihm  benachbarten  Abschnitt  des  Marklagers  (das  die  motorischen 
Bahnen  schon  eng  zusammenliegend  enthält)  stellen.  Wie  schon  früher 
bemerkt,  ist  eine  scharfe  Unterscheidung  zwischen  den  Herden  dieser 
beiden  Hirnpartien  nicht  mehr  möglich.  Anders  liegt  der  Fall,  wenn 
eine  Monoplegie  als  Herdsymptom  vorliegt.  Die  Lähmung  einer  ein-  Monoplegie 
zelnen  Extremität  kommt  nur  bei  Hämorrhagien  an  Stellen  vor,  wo ' Herd- 
die  Fasern  für  Arm  und  Bein  weiter  auseinanderliegen,  also  im  Centrum  symptom- 
ovale  gegen  die  motorische  Region  der  Hirnrinde  hin,  oder  in  dieser 
selbst.  Dasselbe  gilt  auch  für  die  monoplegische  Fazialis-Hypoglossus- 
lähmung,  obgleich  isolierte  Fazialislähmungen  auch  bei  Kapsel-  und 
Ponsherden  in  ausserordentlich  seltenen  Fällen  beobachtet  worden 

18* 


27C 


Krankheiten  des  Vorderhirns. 


sind.  Spricht  also  eine  Monoplegie  schon  im  allgemeinen  für  eine 
Rindenhämorrhagie,  so  gewinnt  doch  die  Diagnose  erst  an  Sicher- 
heit, wenn  zu  der  Lähmung  nachträglich  die  früher  geschilderten  epi- 
leptoiden Zuckungen  hinzutreten,  und  neben  der  Lähmung  Aphasie 
besteht.  Ceteris  paribus  spricht  das  Fehlen  letzterer  Erscheinungen  mehr 
für  eine  Hämorrhagie  im  Centrum  ovale  gegenüber  einer  solchen  in  der 
Hirnrinde. 

Veiderlten  Zh'e  gelähmten  Muskeln  und  Nerven  bleiben  für  den  elektrischen  ( den 

gelähmten  faradischen  wie  den  galvanischen ) Strom  erregbar ; in  einzelnen  Fällen  ist 
die  elektrische  Erregbarkeit  sogar  erhöht,  nie  aber  Entartungsreaktion 
zu  konstatieren.  Das  Volumen  der  gelähmten  Muskeln  bleibt  lange 
Zeit  erhalten,  erst  nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  Inaktivitätsatrophie 
ein,  die  aber  nie  den  Charakter  der  degenerativen  Atrophie  aufweist. 
Ganz  gewöhnlich  entwickeln  sich  in  dem  späteren  Verlaufe  einer  Hirn- 
hämorrhagie  Kontrakturen  in  den  gelähmten  Muskeln,  besonders  in  denen 
des  Armes.  Zum  grossen  Teil  sind  dieselben  sog.  „passive  Kontrak- 
turen“, indem  die  Bewegungen  -der  infolge  der  Muskelruhe  fixierten 
Gelenke  mit  der  Dauer  der  Lähmung  immer  mehr  eingeschränkt,  und 
damit  die  Muskeln  dauernd  verkürzt  werden.  Auch  die  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  trägt  zur  tonischen  Spannung  der  gelähmten  Muskeln  und 
zur  Einschränkung  der  Beweglichkeit  der  Glieder  bei.  Gewöhnlich  be- 
obachtet man  am  Bein  Extensionskontraktur,  besonders  häufig  eine  Kon- 
traktur der  Wadenmuskulatur  (indem  der  gelähmte  Fuss  der  Schwere 
nach  plantarwärts  herabsinkt),  am  Arm  Flexionskontraktur.  Die  Finger 
befinden  sich  dabei  in  Beugestellung,  der  Vorderarm  in  Pronations-,  der 
Oberarm  in  Adduktionskontraktur. 

S°i,emi°st~  Einige  Zeit,  nachdem  die  Hemiplegie  bestanden,  tritt  in  einzelnen, 

piegische“  übrigens  seltenen  Fällen  eine  unfreiwillige  Beweglichkeit  der  gelähmten 
Seite,  vorzugsweise  des  Armes  ein  in  Form  von  choreatischen  oder 
athetotischen  Beivegungen.  Dieselben  treten  in  einzelnen  Fällen  von 
Hemiplegie  bezw.  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie  in  der  Zeit  auf,  wo 
die  gelähmten  Teile  anfangen  beweglich  zu  werden;  man  spricht  daher 
von  einer  „posthemiplegischen“  Chorea  oder  Athetose.  Erfahrungsgemäss 
tritt  die  Hemichorea  und  -athetose  hauptsächlich  bei  Herden  auf,  die 
im  Sehhügel  oder  in  den  ihm  angrenzenden  hinteren  Abschnitten  der 
inneren  Kapsel  gelegen  sind.  Da  aber,  wenn  gleich  seltener,  auch  bei 
anders  lokalisierten  Gehirnherden  Hemichorea  beobachtet  wurde,  so  ist 
ihr  Wert  als  topisch-diagnostisches  Symptom  ein  sehr  beschränkter. 

anästhesie  Hemianästhesie,  die  als  vorübergehendes  Herdsyraptom  häufig  be- 
obachtet wird,  ist  als  dauerndes  Herdsymptom  viel  seltener.  Sie  per- 
sistiert  in  allen  Fällen,  wo  die  in  ihrem  Verlaufe  wohlbekannte  Bahn 
der  sensiblen  Fasern  von  der  Hämorrhagie  betroffen  ist,  speziell  also, 
wenn  dieselbe  im  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  oder  im  Marklager,  soweit  dasselbe  der  hinteren  Zentralwindung 
und  der  vorderen  Partie  des  Scheitellappens  benachbart  ist,  oder  endlich 
in  den  genannten  Abschnitten  der  Rinde  sitzt.  Von  einem  isolierten 
Befallensein  der  letzteren  kann  übrigens  nicht  die  Rede  sein , wenn 
neben  halbseitiger  Hautanästhesie  gleichzeitig  Lähmungen  der  höheren 
Sinnesnerven  bestehen , da  deren  Rindenfelder  von  der  zentralen  Tast- 
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Sphäre  relativ  weit  entfernt  liegen.  Dagegen  ist  nach  den  klinischen 
und  physiologischen  Erfahrungen  ein  Zusammen  liegen  der  gesamten 
sensorischen  (auch  der  Sinnesnerven-)  Bahnen  noch  in  dem  hinteren 
Abschnitt  der  inneren  Kapsel  (und  dem  anliegenden  Stabkranzgebiete) 
anzunehmen,  und  daher  deutet  Hemianästhesie  (der  Haut)  mit  gleich- 
zeitiger Lähmung  der  gesamten  Sinnesnerven  direkt  auf  eine  Herd- 
erkrankung in  der  Capsula  interna  hin.  Ausdrücklich  soll  übrigens  her- 
vorgehoben werden,  dass  bei  Herden  in  der  Capsula  interna  auch  halb- 
seitige Hautanästhesie  ohne  Lähmung  der  Sinnesnerven  Vorkommen 
kann,  dann,  wenn  die  allerdings  in  nächster  Nähe  von  den  Bahnen  für 
die  Hautsensibilität  gelegenen  zentralen  Optikus-  und  Akustikusfasern 
von  dem  Herde  zufällig  nicht  betroffen  sind  (vgl.  Fig.  52  S.  250). 

Näher  auf  die  Lokalisation  der  Gehirnhämorrhagien  einzugehen,  Differeutia1' 
ist  nicht  nötig;  die  Details  für  diesen  Teil  der  Diagnose  sind  bereits 
früher  ausführlich  besprochen  worden.  Dagegen  verlangt  noch  eine 
genauere  Erörterung  die  Differentialdiagnose  zwischen  Gehirnhämor- 
rhagie  und  anderen  Krankheiten,  die  mit  Koma  verlaufen,  Lähmungen 
aufweisen  usw.,  kurz  in  gewissen  Stadien  ihres  Verlaufs  mit  dem  Bilde 
der  Gehirnliämorrhagie  eine  gewisse  Ähnlichkeit  haben. 

Zuweilen  bieten  Meningitiskvanke , wenn  der  Verlauf  der  Krank-  Meningitis, 
heit  nicht  näher  bekannt  ist,  das  Bild  Apoplektischer  dar,  um  so  mehr, 
als  auch  bei  Meningitis  ab  und  zu  hemiplegische  Symptome  in  den 
Vordergrund  treten.  In  solchen  Fällen  entscheidet  für  Meningitis  haupt- 
sächlich der  Nachweis  von  Reizsymptomen:  die  Hyperästhesie  der  Haut 
und  Muskeln,  der  heftige  Kopfschmerz  und  vor  allem  die  Kontrakturen 
der  Rumpf-  und  Nackenmuskid  atur,  wobei  freilich  nicht  vergessen  werden 
darf,  dass  Nackensteifigkeit  auch  bei  Hämorrhagien , besonders  bei 
Blutungen  in  der  hinteren  Schädelgrube,  vorkommt.  Konvulsionen  werden 
bei  beiden  Gehirnaffektionen  beobachtet;  während  sie  aber  bei  der 
Hämorrhagie  in  der  Insultzeit  doch  ein  recht  seltenes  Ereignis  darstellen 
und  mehr  vorübergehender  Natur  sind , bilden  sie  bei  der  Meningitis 
ein  länger  anhaltendes,  die  Szene  beherrschendes  Symptom.  Bei  letzterer 
sind  sie  auch  meist  doppelseitig,  bei  der  Hämorrhagie  in  der  Regel  ein- 
seitig. Umgekehrt  verhält  es  sich  mit  der  Hemiplegie ; sie  ist  die  Grund- 
erscheinung im  Bild  der  Hämorrhagie  und  fehlt  nur  in  Ausnahmefällen, 
während  sie  im  Verlaufe  der  Meningitis  doch  im  ganzen  seltener  ist 
und  nur  dann  erscheint,  wenn  zufällig  eine  Hemisphäre  von  dem  me- 
ningitischen  Exsudate  besonders  stark  betroffen  ist.  Immerhin  können 
Verwechslungen  beider  Krankheiten  in  diesem  Stadium  Vorkommen, 
wenn  man  einen  komatösen  Kranken  vor  sich  hat  und  den  Verlauf  der 
Krankheit  im  einzelnen  Falle  nicht  kennt.  In  solchen  Fällen  hat  man 
speziell  auf  einige  Symptome  zu  achten,  deren  Feststellung  die  Diagnose 
der  Meningitis  sichert.  Es  ist  dies  ausser  der  schon  angeführten  über  den 
ganzen  Körper  verbreiteten  Hyperästhesie  und  den  allgemeinen  Konvul- 
sionen und  Kontrakturen  eine  allmählich  auftretende  Lähmung  der  Augen- 
muskelnerven,  anhaltendes  Fieber  und  das  Resultat  der  ophthalmoskopischen 
Untersuchung , speziell  der  Nachweis  einer  Neuritis  optica. 

Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Pachymeningitis 
cerebralis  haemorrhagica  und  gewissen  Formen  der  Hirnhämorrhagie. 
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Wenn  die  letztere  die  Rinde  oder  das  Centruin  ovale  betrifft,  so  muss, 
wie  ohne  weiteres  klar  ist,  das  klinische  Bild  dieser  intrazerebralen 
Hämorrhagien  demjenigen  der  auf  die  Hirnrinde  reizend  und  lähmend 
ein  wirkenden  Duralblutungen  gleichen.  In  der  Tat  tritt  auch  die  Pachy- 
meningitis  unter  dem  Bild  des  apoplektischen  Insultes  auf  mit  Koma, 
Pulsverlangsamung,  einseitigen  Konvulsionen  und  Kontrakturen  oder 
Hemiplegien,  dann  wenn  die  Duralblutung,  wie  dies  in  ca.  der  Hälfte 
der  Fälle  zutrifft,  einseitig  ist.  Eine  sichere  Unterscheidung  der  beiden 
Zustände  ist  unter  solchen  Umständen  in  der  Regel  ganz  unmöglich. 
Wahrscheinlicher  ist  die  Pachymeningitis , wenn  sich  neben  den  ange- 
führten Symptomen  Pupillenverengerung,  Stauungspapille  und  Tempe- 
ratursteigerung finden , die  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  weniger 
scharf  ausgeprägt  sind  und  länger  dauernde  Prodrome  im  konkreten  Falle 
bestanden.  Besonders  fällt  auch  für  die  Diagnose  des  Hämatoms  der 
Dura  mater  ein  Vorangehen  von  Geisteskrankheiten,  speziell  Dementia 
paralytica  oder  von  chronischem  Alkoholismus  ins  Gewicht,  da  diese 
Krankheitszustände  bekanntlich  die  wichtigste  Rolle  in  der  Ätiologie  der 
Pachymeningitis  haemorrhagica  spielen. 

i sy™-  , Im  Verlauf  einzelner  Hirnaffektionen  treten  Anfälle  auf,  die  mit 

Apoplexien,  dem  Bilde  der  Apoplexia  sanguinea  grosse  Ähnlichkeit  haben  und  daher 
zu  Verwechslungen  Veranlassung  geben  können.  Es  sind  dies  apoplekti- 
forme  Anfälle,  die  im  Verlaufe  der  Sclerose  en  plaques,  der  progressiven 
Paralyse  und  bei  Hirntumoren  bezw.  -abszessen  sich  einstellen.  Die 
Unterscheidung  solcher  symptomatischer  Apoplexien  von  den  durch 
Hirnhämorrhagie  bedingten  hat  mehr  vom  theoretischen  als  praktischen 
Standpunkt  aus  Schwierigkeiten,  da  die  Entwicklung  und  das  Bild 
dieser  Krankheiten  von  der  Hirnblutung  total  verschieden  sind.  Wichtig 
für  den  Diagnostiker  ist  nur,  sich  stets  zu  vergegenwärtigen,  dass  apo- 
plektiforme  Anfälle  im  Verlauf  dieser  Krankheiten  nicht  ungewöhnlich 
sind,  passagere  Hemiplegien  im  Gefolge  haben  und  mit  epileptiformen 
Anfällen  abwechseln  können.  Auch  hier  gibt  in  zweifelhaften  Fällen 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  in  der  Regel  brauchbare  An- 
haltspunkte, indem  z.  B.  graue  Atrophie  des  Sehnerven  für  Sklerose, 
ausgesprochene  Stauungspapille  für  Hirntumor  usw.  spricht.  Zuweilen 
kommt  auch  die  nicht  symptomatische,  genuine  Epilepsie  differential- 
diagnostisch in  Frage,  da  der  epileptische  Anfall  ab  und  zu  mit  ein- 
facher Bewusstlosigkeit  oder  mit  kaum  angedeuteten  Zuckungen  einsetzt, 
andererseits  die  Gehirnhämorrhagie  in  seltenen  Fällen  mit  epileptischen 
Konvulsionen  verlaufen  kann.  Die  Differentialdiagnose  muss  hierbei 
hauptsächlich  die  Folgeerscheinungen  und  den  Verlauf  der  Krankheit 
berücksichtigen.  Im  Koma  selbst  kann  die  Farbe  des  Gesichtes  des 
Kranken  einigen  Anhalt  für  die  Diagnose  schon  im  voraus  geben;  im 
allgemeinen  erscheint  das  Gesicht  bei  Epileptischen  im  Beginne  des  An- 
falls blass,  im  apoplektischen  Insult  hochgerötet. 

Schwieriger  als  die  Differentialdiagnose  zwischen  Hirnblutung  und 
den  genannten  Krankheitszuständen  kann  unter  Umständen  die  Ent- 
scheidung der  Frage  werden,  ob  das  Koma  einer  Hirnhämorrhagie  oder 
uiamie.  einer  Hirninfektion  urämischer  oder  auch  septischer  Natur  seine  Ent- 
stehung verdankt.  Wie  schon  früher  bemerkt,  ist  es  überhaupt  prekär, 
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den  Eintritt  einer  Hirnhämorrhagie  im  Stadium  des  Komas  zu  diagno- 
stizieren, und  es  ist  gewiss  richtig,  die  Differentialdiagnose  in  diesem 
Punkt  einige  Zeit  in  suspenso  zu  lassen,  selbst  wenn  bekannt  ist,  dass 
der  betreffende  Patient  an  Nierenschrumpfung  leidet,  einer  Krankheit, 
die  zur  Urämie  und  Hirnblutung  gleichmässig  disponiert.  Einer  festen 
Diagnose  sich  zu  enthalten , ist  aber  vollends  empfehlenswert  dann, 
wenn  man  von  den  Antezedentien  des  Falls  nichts  erfahren  kann. 
Denn  der  blosse  Nachweis  von  Albumin  im  Harn  und  reichlicher  Urin- 
absonderung beweist  noch  gar  nichts  für  das  Bestehen  einer  Nieren- 
schrumpfung oder  eines  urämischen  Komas,  weil  feststeht,  dass  gerade 
in  den  schweren  Fällen  von  Hirnbämorrhagie  die  Abscheidung  eines 
wässrigen , albuminhaltigen  Urins  mit  zu  den  Symptomen  des  Insults 
gehört.  Indessen  weist  doch  schon  im  Anfang  des  Komas  das  Auftreten 
von  Konvulsionen  und  Erbrechen  mehr  auf  Urämie,  die  grössere  Schlaff- 
heit einer  Extremität  und  einer  Gesichtshälfte  (obgleich  auch  in  seltenen 
Fällen  von  Urämie  vorübergehende  Hemiplegien  beobachtet  werden), 
sowie  das  Fehlen  des  Kremasterreflexes  auf  einer  Seite  und  die  konju- 
gierte Ablenkung  von  Kopf  und  Augen  auf  Hirnhämorrhagie  hin.  Lange 
lässt  übrigens  in  zweifelhaften  Fällen  die  Möglichkeit  einer  sicheren  Ent- 
scheidung nicht  auf  sich  warten,  indem  ja  nach  wenigen  Stunden  oder 
Tagen  die  Herdsymptome  deutlich  hervortreten. 

Ganz  unmöglich  erscheint  zuweilen  auf  den  ersten  Blick  die  Diffe- 
rentialdiagnose zwischen  Hirnbämorrhagie  und  gewissen  Fällen  von 
akuter  septischer  Infektion  mit  spezieller  Lokalisation  des  Giftes  im  Ge- 
hirn. Indessen  dauert  das  Stadium  des  dabei  plötzlich  auftretenden 
Komas  doch  nur  kurze  Zeit;  bald  schliessen  sich  ihm,  wenn  sie  nicht 
vorangingen,  Symptome  anderweitiger  Lokalisation  des  septischen  Pro- 
zesses an : die  Zeichen  der  akuten  Endokarditis,  der  metastatischen  Haut- 
erkrankung, der  Gelenkaffektionen  usw. 

Endlich  soll  auch  der  hysterischen  Hemiplegien  Erwähnung  ge- 
schehen, da  ihre  Unterscheidung  von  den  apoplekti sehen  Hemiplegien 
nicht  selten  Schwierigkeiten  macht.  Bei  den  hysterischen  Lähmungen 
fehlt  gewöhnlich  die  Fazialislähmung,  ebenso  fehlt  die  Hemiauopsie, 
das  schwere  Koma,  der  BAEiNSKische  Zeheureflex  u.  a.  Doch  kommen 
Ausnahmen  von  dieser  Regel  allenthalben  vor.  Leichter  wird  die  Ent- 
scheidung, wenn  es  gelingt,  den  psychischen  Gharakter  der  Lähmungen, 
d.  h.  dieselben  als  „Willenslähmungen“  festzustellen,  oder  wenn  die 
Lähmungen,  wie  dies  bei  den  hysterischen  gewöhnlich  der  Fall  ist,  in 
bezug  auf  Intensität  und  Lokalisation  einem  auffallend  raschen  Wechsel 
unterworfen  sind.  Ferner  zeigt  die  Sensibilität  bei  den  apoplektischen 
Hemiplegien  doch  nur  in  Ausnahmefällen  dauernd  ausgesprochene 
Störungen,  während  sie  bei  den  hysterischen  in  der  Regel  schwer  affi- 
ziert  ist.  Die  Hemianästhesie  der  Hysterischen  geht  überdies  gewöhn- 
lich mit  halbseitiger  Störung  des  Gehörs,  Geruchs  und  Gesichts  einher, 
und  endlich  ist  neben  der  Hemiplegie  zugleich  dieses  oder  jenes  echt 
hysterische  Symptom,  namentlich  auch  die  suggestive  Beeinflussbarkeit 
des  Krankheitsbildes  deutlich  ausgesprochen,  wodurch  die  Diagnose  der 
hysterischen  Lähmung  festen  Boden  gewinnt. 

Ist  unter  Berücksichtigung  der  genannten  differentialdiagnostisch 
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in  Betracht  kommenden  Krankheiten  der  Insult  mit  Wahrscheinlichkeit 
oder  Sicherheit  als  apoplektischer  erkannt,  so  ist  stets  noch  zu  überlegen, 
ob  der  Insult  und  die  sich  daran  anschliessenden  Herdsymptome  die 
Folgen  einer  Hirnblutung,  oder  nicht  wahrscheinlicher  die  einer  Hirn- 
Hk?-  erweichunq,  der  Verstopfung  eines  Hirngefässes  sind.  Die  für  die  Ent- 

erweicnung.  o 

* Scheidung  dieser  Frage  geltenden  differentialdiagnostischen  Momente 
sollen  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehirnarterienembolie,  zu 
der  wir  sogleich  übergehen , näher  erörtert  werden ; nur  so  viel  mag 
schon  jetzt  bemerkt  werden,  dass  trotz  der  genauesten  Berücksichtigung 
aller  dabei  in  Betracht  kommenden  Umstände  im  gegebenen  Falle  die 
Diagnose  ungefähr  ebenso  oft  falsch  als  richtig  gestellt  wird,  so  dass  es 
empfehlenswert  ist,  im  allgemeinen  sich  hier  mit  Wahrscheinlichkeits- 
diagnosen zu  begnügen.  Die  Diagnose  der  meningealen  Blutungen  end- 
lich wird  später  speziell  abgehandelt  werden. 

i^hf6Büdei-  Von  dem  geschilderten  gewöhnlichen  Bilde  der  Hirnhämorrhagie 
von  gibt  es  gewisse  Abweichungen,  Ausnahmefälle,  die  gekannt  sein  müssen, 

Apoplexie.  wenn  man  pgi  der  Diagnose  vor  Irrungen  bewahrt  bleiben  will.  Sie 
sollen  deswegen  zum  Schlüsse  noch  kurz  angeführt  sein.  Zunächst  gibt 
es  Fälle  von  Hirnblutung,  in  denen  jeder  Insult  fehlt,  wo  also  ohne  einen 
solchen  die  Hemiplegie  oder  sonst  ein  Herdsymptom  mehr  oder  weniger 
plötzlich  einsetzt.  Diese  rapide  Entstehung  eines  Herdsymptoms  (das 
dann,  wie  begreiflich,  im  allgemeinen  wenig  Aussicht  bietet,  wieder  zu 
verschwinden)  spricht  in  solchen  Fällen,  trotz  des  Fehlens  jeden  Insultes, 
für  das  Bestehen  einer  Hirnblutuug  oder  einer  Hirnerweichung,  die  eben- 
falls ab  und  zu  ohne  Insult  zustande  kommt.  In  anderen  Fällen  ver- 
läuft der  Insult  so  langsam , dass  viele  Stunden  lang  nur  Delirien, 
Schläfrigkeit  usw.,  kurz  sog.  „ Vorboten11  bestehen , bis  das  Koma  voll- 
ständig wird.  Während  in  diesen  Fällen  die  „ Vorboten “ (Kopfschmerz, 
Schwindel,  Ohrensausen,  Schwarzsehen,  Sprachschwierigkeiten,  Beklem- 
mung u.  ä.)  in  schweres  Koma  übergehen,  verschwinden  sie  in  anderen 
Fällen,  ohne  schlimme  Folgen  zu  binterlassen.  Offenbar  handelt  es  sich 
dabei  um  kleine  Blutungen,  die  im  letzteren  Falle  klein  bleiben,  im 
ersteren  langsam  zu  Gefahr  drohender  Höhe  anwachsen.  In  wieder 
anderen  Fällen  treten  die  Vorboten  nicht  plötzlich  auf,  sondern  kommen 
und  gehen  langsam,  bestehen  monatelang  und  sind  dann  wohl  der  Aus- 
druck von  Zirkulationstörungen  infolge  der  atheromatösen  Degeneration 
der  Hirnarterien,  die  später  gelegentlich  zur  Hirnblutung  oder  Hirn- 
erweichuug  führt. 


Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien;  Hirnerweichung  ; 

Encephalomalazie. 

Die  Encephalomalazie  ist  charakterisiert  durch  eine  herdweise  auf- 
tretende Nekrose  des  Hirngewebes,  deren  Entstehung  in  einer  mangel- 
haften arteriellen  Blutzufuhr  zu  suchen  ist. 

Die  Absperrung  des  Blutes  von  zirkumskripten  Abschnitten  des  Gehirns 
selbst  kann  in  verschiedenster  Weise  zustande  kommen:  gewöhnlich  durch 
Embolie,  die  teils  vom  Herzen  (bei  Endokarditis,  Klapjoenfehlern  des  linken 
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Herzens,  Thrombenbildung  inolge  schlechter  Herztätigkeit,  besonders  im 
linken  Herzrohr),  teils  von  den  grösseren  Arterien  (Alheromatose  und  Aneu- 
rysmen) stammen;  oder  aber  durch  Thromben,  die  sich  in  den  Hirnarterien  selbst 
auf  Grund  der  chronischen  Arteriosklerose  oder  syphilitischen  Endarteriitis 
bilden.  Dass  die  letztgenannten  Vorgänge  eventuell  sich  mit  Embolie  kombi- 
nieren, indem  kleine  Fibrinmassen  von  den  Thromben  sich  loslösen  und  in  kleinere 
Hirngefässe  verschwemmt,  diese  verstopfen  können,  ist  selbstverständlich.  Da 
die  Arterien  des  Hirnstammes,  speziell  die  Aste  der  A.  fossae  Sylvii  Endarterien 
sind,  so  ist  eine  kollaterale  Ausgleichung  der  durch  die  Embolie  oder  Thrombose 
in  jenem  Arteriengebiet  (welches  das  Cps.  Striatum,  G’apsula  int.  und  ext.,  Insel, 
Zentralwindungen,  2.  und  3.  Frontal-  und  die  Parietal  Windungen  und  einen 
Teil  des  Temporalhirns  umfasst)  geschaffenen  Zirkulationstockung  nicht  mög- 
lich. So  kommt  es  auf  der  Grundlage  des  gewöhnlichen  Vorgangs  beim  hämor- 
rhagischen Infarkt  zur  Nekrose  des  zugehörigen  Hirnabschnittes.  Nur  im  Ge- 
biete des  Centrum  ovale  und  der  Rinde  ist  die  Gefässanordnung  eine  derartige, 
dass  ein  kollateraler  Zirkulationsausgleich,  wenigstens  in  einem  Teil  der  Fälle, 
effektiv  zustande  kommt.  Jedenfalls  darf,  wenn  eine  ausreichende  kollaterale 
Zirkulation  erfolgen  soll,  die  arterielle  Anämie  des  embolischen  Gebiets  nicht 
länger  als  einige  Tage  dauern ; sonst  tritt  unfehlbar  Gewebsnekrose  in  Form 
der  Hirnerweichung  ein.  Die  Arteriae  fossae  Sylvii  werden  am  häufigsten  em- 
bolisiert,  die  linke  erfahrungsgemäss  öfter  als  die  rechte;  viel  seltener  sind  Embo- 
lisierungen  im  Sehhügel,  Hirnschenkel,  Kleinhirn  und  in  der  Brücke,  kurz  im 
Gebiete  der  A.  vertebralis.  Diese  bedeutende  Prädilektion  der  A.  foss.  Sylvii 
für  die  Embolie  ist  der  Grund,  warum  die  Gehirnembolie  eine  gewisse  Gleich- 
förmigkeit im  Symptomenbilde  darbietet. 

Die  durch  die  Verstopfung  eines  Hirngefässes  hervorgerufenen 
Erscheinungen  hängen  teils  mit  dem  Akt  der  Verstopfung  selbst 
(1.  Stadium),  teils  mit  dem  Erweich  ungsvorgange  (2.  Stadium)  und  den 
dadurch  bedingten  Ausfallserscheinungen  zusammen.  Bei  der  chronischen 
Hirn  erweich  ung  kommen  überhaupt  nur  die  letzteren  in  Betracht. 

Ohne  Prodrome,  oder  nachdem  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Par- stjnSu“sdes 
ästhesien,  auch  zuweilen  Schwäche  der  Extremität  u.  a.  vorangegangen 
sind1),  tritt  ein  apoplektisclier  Anfall  mit  seinen  prägnauten  Symptomen 
ein.  Derselbe  ist  charakterisiert  durch  einen  Insult , der  in  seinem  Ver- 
halten mit  dem  Insult  bei  der  Hirnblutung  übereinstimmt. 

Die  Ursache  des  Insults  ist  durch  die  von  R.  Geigel  im  Laboratorium  Ursache  des 
der  Würzburger  Klinik  angestellten  Experimente  aufgeklärt  worden.  Danach 
kommt  es  im  Moment  des  Eintrittes  der  Embolie  zu  einer  Zirkulation  Störung 
nicht  nur  im  embolisierten  Gefäss,  sondern  im  ganzen  Gehirn,  indem  das  zur 
sekundären  Ausdehnung  der  nicht  embolisierten  Arterien  verwandte  Blut  für  die 
Kapillaren  und  damit  auch  für  die  Blutversorgung  der  Rinde  verloren  geht, 
wodurch  ein  apoplektischer  Insult  zustande  kommt. 

Je  nach  der  Grösse  des  verstopften  Gefässbezirks  ist  der  Insult 
mehr  oder  weniger  stark.  Er  kann  sogar  ganz  fehlen,  wenn  ein  kleines 
Gefäss  betroffen  ist,  oder  wenn  es  sich  um  eine  blosse  Verengerung, 
nicht  um  eine  vollständige  Verstopfung  des  Gefässes  handelt.  Dass 
beim  embolischen  Insult  verhältnismässig  häufig  epileptische  Krampf  zu- 


H Prodrome  finden  sich  fast  nur  in  den  Fällen  von  Hirnerweichung,  die  auf 
Atheromatose  der  Hirngefässe  beruhen,  und  sind  teils  Folge  der  damit  zusammenhängen- 
den mangelhaften  Zirkulation  im  Gehirn,  teils  direkt  abhängig  von  kleinsten  Gefäss- 
verstopfungen  und  Erweichungsherden. 
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stände  beobachtet  werden,  ist  nach  der  soeben  erörterten  physikalischen 
Wirkung  der  Embolie  auf  die  Blutzirkulation  im  Gehirn  im  allgemeinen 
und  in  der  Rinde  im  speziellen  sehr  begreiflich,  ebenso  dass  die  langsam 
zustande  kommende  Thrombose  der  Gehirn arterien  ohne  Insult  verläuft, 
vielmehr  nur  dann  einen  Insult  aufweist,  wenn  die  bis  dahin  entwickelte 
Verengerung  des  Gefässgebietes  durch  Abschwemmung  eines  grösseren 
Fibringerinnsels  zur  plötzlichen  vollständigen  Verstopfung  eines  nahe 
hegenden  Gefässes  Veranlassung  gibt. 

Die  Dauer  des  Insults  ist  im  allgemeinen  bei  der  Embolie  kürzer 
als  bei  der  Gehirnblutung.  Dauert  er  ausnahmsweise  sehr  lange , also 
viele  Tage,  so  ist  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  des  Insults  bei  der 
Hirnblutung)  trotzdem  die  Prognose  nicht  absolut  infaust,  indem  selbst 
dann  noch  eine  Restitution  der  Zirkulationsverliältnisse  möglich  ist.  Er- 
fahrungsgemäss zeigt  der  embolische  Insult  noch  einige  weitere  Eigen- 
tümlichkeiten im  Verlauf,  die  der  Differentialdiagnose  zwischen  embo- 
lischem  und  hämorrhagischem  Insult  wenigstens  zuweilen  Richtung 
geben,  ohne  freilich  durchschlagende  differentialdiagnostische  Bedeutung 
beanspruchen  zu  können.  Im  Gegensatz  zu  dem  Insult  bei  der  Gehirn- 
blutung fehlt  das  bei  letzterer  beobachtete  initiale  Sinken  der  Körpertempe- 
ratur ; im  Gegenteil  tritt  oft  sehr  bald  nach  dem  Insult,  ohne  dass 
damit  eine  schlimme  Prognose,  wie  bei  der  Hirnblutung,  verbunden 
wäre,  ein  rasches  Steigen  der  Temperatur  ein.  Ob  dieses  Verhalten  der 
Körpertemperatur  charakteristisch  ist,  bedarf  noch  sehr  der  weiteren 
Kontrolle;  auch  die  Ursache  davon  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Ferner 
ist  die  beim  hämorrhagischen  Insult  zu  beobachtende  starke  Rötung  des 
Gesichts  überhaupt  nicht  vorhanden  oder  weniger  stark  ausgesprochen, 
als  bei  jenem:  ebenso  fehlen  die  Verlangsamung  des  Pulses  und  die 
spezifische  Fernwirkung  in  Form  von  Störungen  der  Harnabscheidung 
und  Respiration.  Auf  die  Zeit  des  Insults  folgt  dann  das  Stadium  der 
Herdsymptome.  Wie  bei  der  Hirnblutung  sind  dieselben  auch  bei  der 
Hirner-weichung  teils  vorübergehende,  teils  dauernde.  Die  vorübergehen- 
den Herdsymptome,  in  Hemiplegie,  Hemianästhesie  usw.  sich  äussernd, 
können  sehr  rasch  wieder  verschwinden,  dann,  wenn  durch  kollateralen 
Zirkulationsausgleich,  wie  ein  solcher  im  Gebiet  des  Hirnmantels  mög- 
lich ist,  die  Ausbildung  der  Nekrose  verhindert  wird.  Unter  solchen 
Verhältnissen  wird  in  wenigen  Tagen  keine  Folge  von  dem  unheil- 
drohenden Anfalle  mehr  zu  konstatieren  sein.  In  anderen  Fällen,  wo 
sich  kein  vollständiger  Zirkulationsausgleich  einstellt,  vielmehr  ein  mehr 
oder  weniger  grosser  Erweichungsherd  sich  ausbildet,  wird  zwar  auch 
noch  ein  Teil  der  Herdsymptome  allmählich  wieder  verschwinden,  aber 
entsprechend  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  des  Erweichungsherds 
werden  schliesslich  dauernde  [direkte)  Herdsymptome  persistieren , d.  h. 
Ausfallerscheinungen , die  das  Bild  der  bleibenden,  von  der  Nekrose  be- 
stimmter Hirnpartien  abhängigen  Funktionstörungen  darstellen.  Ihre 
nähere  Schilderung  ist  unnötig;  sie  sind  selbstverständlich  dieselben, 
wie  die  bleibenden  Herdsymptome  bei  der  Hirnhämorrhagie,  und  wie 
bei  der  letzteren,  so  ist  auch  bei  der  Hirnerweichung  aus  dem  speziellen 
Charakter  und  Verhalten  jener  direkten  Herdsymptome  Sitz  und  Aus- 
dehnung des  einzelnen  Erweichungsherds  nach  den  früher  angegebenen 
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Gesichtspunkten  zu  erschlossen.  Der  Zeitraum,  der  vorübergegangen 
sein  muss,  um  die  Herdsymptome  als  direkte,  bleibende  zu  erklären,  ist 
in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  lang;  ein  bestimmter  Termin  lässt 
sich  hier  nicht  angeben.  Treten  plötzlich  ohne  jeden  Insult  Herdsym- 
ptome ein , so  ist  von  vornherein  zu  erwarten , dass  dieselben  direkte, 
irreparable  sein  werden. 

Da  gewöhnlich  die  A.  fass.  Sylvii  und  ihre  Aste  von  der  Embolie 
betroffen  werden , so  ist  das  Symptomenbild  der  daraus  resultierenden 
Herdsymptome  in  der  Regel  ein  ziemlich  einförmiges,  nämlich  (wie  bei 
den  Hirnblutungen)  das  der  gewöhnlichen  zerebralen  Hemiplegie.  Schon 
früher  wurde  erwähnt,  dass  auffallend  häufig  der  Embolus  in  die  linke 
A.  fossae  Sylvii  hineingetrieben  wird,  womit  zusammenhängt,  dass 
Aphasie  zu  den  gewöhnlichsten  Folgeerscheinungen  der  Hirnarterien- 
embolie  gehört  (vgl.  S.  266).  Übrigens  kann  auch  bei  rechtseitiger  Em- 
bolie Aphasie  als  indirektes,  rasch  vorübergehendes  Herdsymptom  sich 
geltend  machen.  Verstopfung  der  A.  cerebralis  posterior,  die  den  End- 
ast der  A.  basilaris  darstellt  und  ausser  dem  Thalamus  opticus,  den 
Vierhügeln  und  den  Okulomotoriuskernen  hauptsächlich  auch  den 
Hinterhauptslappen  versorgt,  hat  vorübergehende  Hemiplegie,  Hemi- 
anästhesie,  eventuell  optische  Aphasie  und  vor  allem  Hemianopsie  zur 
Folge. 

Bei  der  Diagnose  der  Embolie  der  Hirnarterien  kommen  die  bei  Djjf^nose'’ 
der  Differentialdiagnose  des  apoplektischen  Insults  besprochenen  Punkte 
der  Reihe  nach  in  Betracht;  im  übrigen  fragt  es  sich  überhaupt,  ob  es 
möglich  ist,  eine  Hirnembolie  und  -erweichung  von  einer  Gehirnblutung 
absolut  sicher  zu  unterscheiden.  Dies  muss  an  sich  verneint  werden ; da- 
gegen ist  es  in  den  meisten  Fällen  erlaubt,  ja  wegen  der  eventuell  ein- 
zuschlagenden Therapie  sogar  geboten,  wenigstens  versuchsweise  eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  die  eine  der  beiden  Affektionen  zu 
stellen.  Im  einzelnen  Falle  spricht  mehr 


für  Embolie: 

Jugendliches  Alter ; im  höheren 
Alter  kommen  Embolien  und  Hämor- 
rhagien  ziemlich  gleich  häufig  vor. 

Vorgeschrittenes  Atherom,  Herz- 
affektion im  Gefolge  von  Rheumatis- 
mus acutus,  Sepsis ; chronische  Klappen- 
fehler, Herzverfettung,  Herzschwäche 
überhaupt,  Aneurysmen. 

Nachweis  von  Embolien  in  anderen 
Organen. 

Während  des  Insults  fehlt  jede 
stärkere  Kongestion  des  Gesichts.  Puls 
normal,  bei  Herzkrankheiten  eventuell 
beschleunigt,  unregelmässig. 

Temperatur  normal,  gewöhnlich  sehr 
bald  nach  dem  Anfall  ansteigend,  ohne 
schlimme  Prognose  anzuzeigen. 


für  Hämorrhagie : 

Höheres  Lebensalter;  bei  jugend- 
lichen Individuen  Hämorrhagie  so  gut 
wie  nicht  vorkommend. 

Atheromatose,  daneben  Herzhyper- 
trophie. 


Nachweis,  dass  Patient  bis  zum 
Anfall  „ganz  gesund“  war.  Nachweis 
von  Zylindern  im  Harn  und  sonstigen 
Symptomen  chronischer  Nephritis. 

Während  des  Insults:  Gerötetes, 
gedunsenes  Gesicht,  stark  pulsierende 
Karotiden,  Puls  verlangsamt. 

Körpertemperatur  während  der  In- 
sultzeit sinkend,  kurze  Zeit  vor  dem 
Exitus  letalis  erhöht. 
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Ätio- 

logische 

Diagnose. 


für  Embolie:  für  Hämorrhagie: 

Insultdauer  verhältnismässig 
länger,  als  bei  der  Embolie.  Bei  langer 
(zirka  2 tägiger)  Dauer  der  Bewusstlosig- 
keit Erholung  nicht  mehr  eintretend. 

Fernwirkungen  ganz  gewöhnlich; 
Veränderungen  in  der  Urinabscheidung, 
Albuminurie,  Polyurie  usw. 

Die  Netzhautarterien  können  die 
verschiedenen  Grade  einer  atheromatösen 
Degeneration  darbieten ; infolge  davon 
können  Netzhautblutungen  aufgetreten 
sein,  oder  es  kann  das  ophthalmo- 
skopische Bild  einer  Thrombose  der  Zen- 
tralvene der  Netzhaut  sich  darbieten. 
In  den  seltenen  Fällen,  wo  der  hämor- 
rhagische Erguss  in  die  Ventrikel  durch- 
bricht, zeigt  sich  eine  starke  Verengerung 
der  Pupillen. 

Alle  diese  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  können  im  Stich  lassen. 
So  habe  ich  unlängst  bei  einem  24  jährigen  an  Aorteninsuffizienz  leidenden 
Mann  eine  Apoplexie  beobachtet  mit  kurzem  Insult,  andauernder  Hemiplegie 
und  Aphasie,  erhöhter  Körpertemperatur  etc.,  kurz  einen  Fall,  bei  dem,  wie  er- 
sichtlich, nach  der  gewöhnlichen  Annahme  alles  für  eine  Embolie  der  A.  foss. 
Sylvii  sprach  und  sich  doch  post  mortem  eine  Hämorrhagie  im  Streifenhügel  fand! 

Man  tut  daher  gut,  selbst  mit  „Vermutungsdiagnosen“  vorsichtig  und 
sich  darüber  klar  zu  sein,  dass  eine  absolut  sichere  Differentialdiagnose 
zwischen  den  beiden  häufigsten  Formen  der  Apoplexie  schlechterdings  nicht 
möglich  ist. 

Dagegen  muss  man  sich  fragen,  ob  im  einzelnen  Falle  überhaupt 
die  Entwicklung  einer  Gehirnerweichung  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 
Hierfür  gibt  die  Ätiologie  der  letzteren  Anhaltspunkte.  In  erster  Linie  ist 
das  Herz  auf  Klappeugeräusche  (Mitral-  und  Aortenfehler)  und  auf  Zeichen 
der  Schwäche  und  Verfettung  der  Muskulatur  zu  untersuchen,  weiterhin 
auf  ein  Aneurysma  zu  fahnden  und  der  Zustand  der  Gefässe  auf  das 
Vorhandensein  und  den  Grad  der  Atheromatose  zu  prüfen.  Nie  zu  ver- 
nachlässigen, schon  wegen  der  eventuellen  Therapie,  ist  eine  skrupulöse 
Untersuchung  auf  überstandene  Syphilis.  Der  syphilitischen , wie  der 
senilen  thrombotischen  Gehirnerweichung  eigentümlich  ist,  dass  hier 
fast  immer  Prodrome  ausgesprochen  sind,  und  die  Verschlimmerung 
anfallsweise  erfolgt,  so  dass  interkurrente  Besserungen  mit  Anfällen  von 
Benommenheit  oder  förmlichen  Insulten  abwechseln  und  endlich  die 
Intelligenz  bis  zur  völligen  Demenz  beeinträchtigt  wird.  Werden  jugend- 
liche Individuen  von  einer  Apoplexie  befallen,  so  ist,  da  Gehirnblutungen 
bei  ihnen  so  gut  wie  nie  Vorkommen  und  ebenso  Atherom  in  ätiolo- 
gischer Beziehung  nicht  in  Betracht  kommt,  immer  in  erster  Linie  an  syphi- 
litische Hirnerweichung  zu  denken,  wofern  andere  plausible  Ursachen  der 
Hirnerweichung  (Herzfehler  usw.)  ausgeschlossen  werden  können.  Ich 
bin  bei  Befolgung  dieser  Regel  in  Diagnose  und  Therapie  gut  gefahren. 


Insultdauer  im  allgemeinen  kurz; 
bei  ausgedehnter  Embolisierung  zwar 
ausnahmsweise  lange,  aber  selbst  dann 
noch  Zirkulationsausgleich  möglich. 

Fernwirkungen  speziell  auf  die 
Partien  der  hinteren  Schädelgrube  (Re- 
spirationstörungen usw.)  selten  vorkom- 
mend. Hemiplegie  gewöhnlich  rechts- 
seitig mit  Aphasie. 

Ophthalmoskopischer  Befund : 
Unter  Umständen  finden  sich  die  oph- 
thalmoskopischen Erscheinungen  einer 
frischen  oder  älteren  Embolie  der  Art. 
centralis  retinae. 


Neubildaugen  des  Gehirns,  Tumor  cerebri,  Hirngeschwulst. 


285 


Auch  im  Verlaufe  anderer  chronischer  und  akuter  Infektionskrankheiten: 

Phthisis,  Diphtherie,  Typhus  u.  a.  werden  Embolien  und  Thrombosen 
der  Gehirn arterien  beobachtet,  wobei  eine  infektiöse  Endokarditis  das 
Mittelglied  bilden  kann.  Doch  sind  das  alles  seltene  Ursachen  der  Hirn- 
erweichung. Die  Thrombenbildung  begünstigend  wirken  Chlorose,  Leuk- 
ämie und  sonstige  mit  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit  einher- 
gehende Krankheiten. 

Während  der  Verlauf  der  syphilitischen  und  senilen  Hirnerweichung  im  ^'iCrcssive 
allgemeinen  ein  subchronischer  und  durch  ein  wechselvolles  Verhalten,  d.  h.  Gehirn- 
durch  Besserungen  und  interkurrente,  anfallsweise  auftretende  Verschlimme- erwelchuns' 
rangen  charakterisiert  ist,  kommen  auch  seltene  Fälle  seniler  Erweichung 
vor,  die  vom  gewöhnlichen  Bilde  insofern  ab  weichen,  als  sie  sich  von  An- 
fang an  ganz  chronisch  entwickeln  und  Herdsymptome  (lokalisierte  Reizer- 
scheinungen, Muskelzuckungen,  später  Hemiplegien,  ferner  Hemianästhesien, 
Parästhesien,  Gefühl  der  Schwere  in  den  gelähmten  Gliedern  u.  ä.)  ohne  In- 
sult und  Allgemeinsymptome  veranlassen.  Der  Verlauf  dieser  Fälle  ist  ein 
langsam  progrediercnder,  erstreckt  sich  über  Monate,  ja  mehrere  Jahre,  bis  die 
Herderscheinungen  eine  gewisse  Höhe  der  Ausbildung  erreicht  haben  und  nun 
stationär  bleiben.  Bei  der  Sektion  finden  sich  dabei  mehr  oder  weniger  grosse 
Erweichungsherde,  meist  im  Marklager.  Die  Diagnose  solcher  ganz  langsam, 
ohne  Insult  verlaufender  Gehirnerweichungen  ist  jedenfalls  nicht  leicht,  am 
ehesten  auf  dem  Wege  der  Exklusion  zu  stellen,  wobei  namentlich  der  Hirn- 
abszess und  der  Hirntumor  diagnostisch  in  Betracht  kommen.  Entwicklung 
und  Verlauf  der  letzteren  ist  ähnlich,  indessen  doch  in  diesem  und  jenem  Punkte 
anders.  Zum  Teil  gibt  die  Ätiologie,  vor  allem  aber  das  Hervortreten  schwerer 
Allgemeinerscheinungen,  die  im  Verlauf  der  chronischen  Gehirnerweichung  so 
gut  wie  ganz  fehlen,  die  Entscheidung  für  Annahme  eines  Abszesses  oder  Tumors, 
deren  näherer  Betrachtung  das  folgende  Kapitel  gewidmet  sein  soll. 

Neubildungen  des  Gehirns,  Tumor  cerebri,  Hirngeschwulst. 

Die  Diagnose  der  Hirntumoren  ist  in  den  meisten  Fällen  mit 
grosser  Sicherheit  zu  stellen.  Sie  stützt  sich  hauptsächlich  auf  die  Be- 
achtung der  Folgen  des  Wachstums  der  Geschwulst  — der  Kompression. 

Dieselbe  macht  sich  in  diffuser  Weise  und  in  lokalen  Erscheinungen 
geltend,  am  stärksten  da,  wo  das  Gehirn  festen,  mehr  oder  weniger  un- 
nachgiebigen Nachbargebilden  (Falx,  Tentorium,  Schädel  wand)  anliegt. 

Diese  verbreitete  Druckwirkung  zeigt  sich  auch  unzweideutig  bei  der  Bloss-  Druck- 
legung des  Gehirns  in  dem  Verstricbensein  der  Sulci,  in  einer  Verdünnung  oder  Wllkuu°en- 
chronisch  entzündlichen  Verdickung  der  Dura,  ferner  in  den  Druckspuren  an 
den  Hirnnerven,  die  gegen  die  knöcherne  Unterlage  angedrängt,  verschoben  und 
abgeplattet  werden  können.  Auch  die  schlaff wandigen  Venen  werden  von  der 
Kompression  betroffen ; dies  kann  sich  äusserlich  in  einer  Stauung  der  Frontal- 
venen (die  mit  der  V.  ophthalmica  kommunizieren)  aussprechen.  Weiterhin  gibt 
die  Drucksteigerung  und  Venenkompression  im  Innern  des  Schädels  zu  Exsu- 
dation von  Serum  in  die  Ventrikel  Veranlassung,  wodurch  eine  weitere  Vermeh- 
rung des  Schädelinhaltes  geschaffen  wird.  Ganz  besonders  leicht  kommt  ein 
Hydrops  ventric.  zustande,  wenn  neben  der  Venenstauung  (besonders  der  Vena 
magna  Galeni,  die  das  Blut  aus  den  Plex.  chorioid.  aufnimmt)  noch  eine  Er- 
schwerung des  Abflusses  der  Ventrikelflüssigkeit  durch  direkten  lokalen  Druck 
der  Geschwulst  auf  das  Hirnhöhlenkanalsystem  besteht.  So  sehen  wir  denn  den 
Hydrocephalus  sich  besonders  stark  und  früh  entivickeln  bei  Tumoren  der 
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Kopf- 

schmerz. 


Kon- 

vulsionen. 


■Stauungs- 

papille. 


Vierhügel,  der  Zirbeldrüse  und  des  Kleinhirns , kurz  der  in  der  hinteren 
Schädelgrube  gelegenen  Hirnteile. 

Hie  allgemeine  Druckwirkung  fehlt  selbst  bei  den  iveichsten  Tumoren 
nicht,  obgleich  denselben  ein  nennenswerter  Kompressionseffekt  nicht 
zukommt.  Da  diese  Druckwirkung  sich  in  prägnanten  klinischen  Sym- 
ptomen äussert,  so  ist  sie  auch  in  diagnostischer  Beziehung  zweifellos 
als  die  wichtigste  Folge  der  Tumoren  zu  bezeichnen.  Die  davon  abhän- 
gigen Allgemeinerscheinungen  gehen  den  später  zu  besprechenden  lokalen 
Wirkungen  des  Tumors,  den  Herdsymptomen,  lange  Zeit  voran. 

Die  konstanteste,  am  frühesten  auftretende  Allgemeinerscheinung 
ist  der  Kopfschmerz,  er  ist  in  der  Regel  sehr  heftig,  meist  doppelseitig, 
seltener  einseitig,  gewöhnlich  aber  nicht  scharf  lokalisiert.  Eine  Aus- 
nahme machen  die  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  bei  denen  der 
Kopfschmerz  zwar  auch  allgemein,  aber  doch  auf  den  Nacken  und 
Hinterkopf  konzentriert  ist.  Besonders  verdächtig  ist  es,  wenn  Indi- 
viduen, die  bis  dahin  — Jahrzehnte  lang  — nie  an  Kopfschmerz  ge- 
litten hatten,  von  einer  anhaltenden  unerklärlichen  Zephalalgie  befallen 
werden,  das  Beklopfen  des  Schädels  an  einer  zirkumskripten  Stelle,  und 
stets  nur  an  dieser,  schmerzhaft  ist  und  der  Kopfschmerz  wieder  von 
einer  suggestiven,  noch  von  einer  medikamentösen  Behandlung  wesent- 
lich beeinflusst  wird.  Die  Ursache  des  allgemeinen  Kopfschmerzes  wird 
in  einer  Reizung  der  Gehirnhäute,  speziell  der  nervenreichen  Dura,  ge- 
sucht; von  dem  durch  lokale  Reize  gewisser,  sch  merzerzeugender  Hirn- 
teile (speziell  des  Pons)  entstehenden  Kopfschmerz  sehen  wfir  vorder- 
hand ab.  Ganz  fehlt  der  Kopfschmerz  nur  in  den  seltensten  Fällen, 
nämlich  dann,  wenn  der  mechanische  Insult  auf  die  Nerven  ganz  all- 
mählich durch  einen  sehr  langsam  und  gleichmässig  wachsenden  Tumor 
zustande  kommt,  wobei  die  sensiblen  Nerven  unerregbar  werden,  ohne 
vorher  eine  Reizperiode  durchgemacht  zu  haben. 

Ein  zweites  wichtiges  Allgemeinsymptom  der  Gehirntumoren  sind 
die  epileptischen  Konvulsionen , die  allerdings  weniger  häufig  als  der  Kopf- 
schmerz, sicher  aber  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  werden. 
Auch  sie  sind,  wie  der  Kopfschmerz,  von  Reizungen  der  Gehirnober- 
fläche abhängig. 

Wie  dieser,  haben  sie  zuweilen  die  Bedeutung  einer  lokalen  Reizung  dann, 
wenn  der  Tumor  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirnoberfläche  seinen  Sitz 
bat,  nämlich  im  Bereich  der  motorischen  Rindenfelder;  sie  können  aber  auch, 
was  uns  zunächst  interessiert,  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  kompressiven 
AVirkung  des  Tumors  sein,  die  an  der  Gehirnoberfläche  zur  Geltung  kommt. 
Die  so  erzeugten  epileptischen  Anfälle  erscheinen  meist  halbseitig  auf  der  kon- 
tralateralen Seite,  bei  Steigerung  des  Reizes  aber  auch  (wie  im  physiologischen 
Experimente)  doppelseitig.  Dabei  ist  in  der  Regel  das  Bewusstsein  stark  beein- 
trächtigt oder  aufgehoben.  AVahrend  im  Anfänge  der  Erkrankung  die  epilep- 
tischen Anfälle  nur  ganz  vereinzelt  Vorkommen,  häufen  sie  sich  gegen  Ende 
derselben  bedeutend. 

An  diagnostischem  Wert  übertrifft  beide  bisher  besprochenen  All- 
gemeinerscheinungen eine  dritte,  die  durch  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung leicht  nachweisbare  Stauungspapille.  Selten  wird  dieselbe  im 
Verlaufe  der  Tumorentwicklung  ganz  vermisst,  wobei  allerdings  voraus- 
gesetzt ist,  dass  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  im  Verlaufe  der 
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Krankheit  nicht  bloss  einmal,  sondern  öfter  in  kleineren  Intervallen 
vorgenommen  wird.  Die  Wiederholung  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung ist  von  um  so  grösserer  Wichtigkeit,  als  in  einer  Reihe  von 
Fällen  irgend  welche  funktionelle  Störungen , besonders  anfänglich, 
mangeln  und  in  der  Regel  erst  dann  hervortreten,  wenn  das  sog.  atro- 
phische Stadium  der  Stauungspapille  eingeleitet  wird.  Die  Stauungs- 
papille kann  manchmal  auf  einem  Auge  stärker  und  auch  früher  aus- 
gesprochen sein,  als  auf  dem  andern. 

Das  Auftreten  der  Stauungspapille  ist  eine  Folge  der  allgemeinen  Druck-  Ggt“^un4-r 
Steigerung  im  Schädelraum,  die  beim  Tumor  cerebri  ihre  höchsten  Grade  erreicht,  papiiie. 
Insofern  kommt  also  die  Stauungspapille  ganz  speziell  dem  Tumor  zu ; sie  fehlt 
aber  natürlich  auch  nicht  bei  anderen  mit  Drucksteigerung  verbundenen  Hirn- 
krankheiten,  wie  beim  Gehirnabszess,  Hydrocephalus,  Meningitis  u.  a.  Jedoch 
wiegt  ihre  Häufigkeit  beim  Tumor  gegenüber  anderen  Hirnaffektionen  so  stark 
vor  (3  : 1),  dass  die  Konstatierung  einer  Stauungspapille  in  zweifelhaften  Fällen 
ein  sehr  bedeutendes  Gewicht  für  die  Diagnose  des  Tumors  in  die  Wagschale 
wirft  und  der  letztere  immer  erst  sicher  ausgeschlossen  sein  muss,  ehe  man  die 
sonstigen  mit  Stauungspapille  einhergehenden  Hirnaffektionen  in  Erwägung 
ziehen  darf.  Experimentelle  Untersuchungen  haben  gezeigt,  dass  die  Haupt- 
ursache der  Stauungspapille  in  dem  gesteigerten  intrakraniellen  Druck  zu  suchen 
ist,  der  sich  entlang  der  Sehnervenscheiden  fortpflanzt.  Letztere  sind  ja  direkte 
Fortsetzungen  der  Umhüllungshäute  des  Gehirns,  und  ebenso  stehen  der  Sub- 
duralrauni,  die  Subarachnoidealräume  des  Gehirns  mit  den  gleichen  Räumen  der 
Sehnerven  in  unmittelbarer  Verbindung.  Jedenfalls  erst  in  zweiter  Linie  kommt 
die  Rolle  in  Betracht,  welche  entzündlich-ö dematöse  Vorgänge  beim  Zustande- 
kommen der  Stauungspapille  spielen. 

Ausser  den  genannten  3 Hauptfolgen  der  allgemeinen  kompressiven  A®°g0s,^®_ 
Wirkung  der  Gehirntumoren  finden  sich  noch  einige  weitere,  zuweilen  ersehen 

° . . nungen. 

diagnostische  Bedeutung  gewinnende  Allgemeinerscheinungen.  Von  diesen 
ist  in  erster  Linie  die  Pulsverlangsamung  zu  nennen.  Sie  ist  der  Aus- 
druck der  Reizung  des  Vaguszentrums,  die  teils  direkt  bei  Tumoren 
der  hinteren  Schädelgrube,  teils  indirekt  durch  allgemeine  intrakranielle 
Drucksteigerung  bedingt  ist.  Ferner  sind  Schwindel  und  Erbrechen  nicht 
seltene  Begleiterscheinungen  der  Tumoren.  Das  Erbrechen  ist  leicht  als 
zerebrales  zu  erkennen,  da  es  unabhängig  von  Veränderungen  der  Magen- 
verdauung auftritt,  wie  noch  speziell  durch  die  Probesondierung  des 
Magens  erwiesen  werden  kann.  Der  Schwindel  ist  als  Allgemeinsym- 
ptom von  untergeordneter  Bedeutung ; wichtiger  ist  er  als  Herdsymptom 
der  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  wo  er  sehr  intensiv  und  mehr 
beständig  ist.  Grössere  Bedeutung  als  Allgemeinerscheinung  bean- 
spruchen Störungen  der  Psyche  und  des  Sensoriums.  Der  Kranke  wird 
indolent  gegen  die  Aussen  weit,  schläfrig  oder  benommen;  die  Schärfe 
des  Denkens  lässt  nach,  die  Erinnerungsbilder  haften  nicht  mehr,  das 
Gedächtnis  wird  schwach;  der  Gesichtsausdruck  des  Patienten  ist  ohne 
jede  Energie,  stumpfsinnig.  Schliesslich  können  die  Kranken  vollständig 
dement  werden,  Stuhl  und  Urin  unter  sich  gehen  lassen  usw.  Zeit- 
weise sind  diese  psychischen  Störungen  mit  Koma  verbunden ; durch 
plötzlich  auftretende  stärkere  Gefässfüllung  oder  Blutungen  im  Bereich 
der  Geschwulst  oder  durch  eine  rasch  eintretende  Steigerung  des  Hy- 
drops der  Ventrikel  können  apoplehti forme  Anfälle  interkurrieren.  Der 
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Vollständigkeit  halber  sei  schliesslich  noch  erwähnt,  dass  bei  den  meisten 
Kranken  mit  Hirngeschwülsten  hartnäckige  Obstipation  besteht  und  eine 
allgemeine  Körper schiväche  und  Abmagerung  sich  einstellt;  letztere  Er- 
scheinung kommt  übrigens  auch  im  Verlauf  anderer  schwerer  Hirn- 
erkrankungen vor. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sich  die  kompressive  Wirkung  der 
Hirngeschwulst  auf  die  genannten  Allgemeinerscheinungen  beschränken. 
Es  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Hirnmasse  der  von  aussen  nach 
innen  wachsenden  Geschwulst  ausweichen  kann,  oder  wenn  sie  von  der 
intrazerebralen  Neubildung  einfach  durchwachsen  wird  (infiltrierende 
Tumoren),  so  dass  daraus  mehr  nur  eine  Auseinanderdrängung  als  eine 
progressive  Zerstörung  und  Leitungsunfähigkeit  der  Gewebselemente 
resultiert.  In  anderen  Fällen  dagegen  kommt  es  im  Verlaufe  der  Ent- 
wicklung des  Tumors  neben  der  allgemeinen  kompressiven  Wirkung 
auch  zu  lokalen  Effekten  des  Wachstums  der  Geschwulst , zum  Zugrunde- 
gehen von  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  und  damit  zu  sog.  Herd- 
symptomen. 

, Herd-  Freilich  kommt  hier  viel  auf  den  Sitz  des  Tumors  an.  Da  wir  die  Sym- 

' ptome,  welche  die  Zerstörung  des  Balkens,  des  Gyrus  fornicatus,  zum  Teil  auch 
des  Stirnhirns  machen,  bis  jetzt  wenigstens  nicht  genau  kennen,  so  fehlen  auch 
bei  Tumoren  dieser  Abschnitte  sicher  zu  deutende  Erscheinungen  der  lokalen 
Geschwulstwirkung.  Ferner  ist  zu  beachten,  dass  die  lokale  Wirkung  eine  viel 
ausgesprochenere  ist,  wenn  der  wachsende  Tumor  an  der  Hirnbasis  (wo  nament- 
lich die  peripheren  Nerven  nicht  ausweichen  können)  oder  neben  der  Falx  sitzt, 
als  wenn  er  sich  an  der  Konvexität  oder  im  Marklager  entwickelt,  wo  ein  Aus- 
einanderdrängen der  Fasern  wenigstens  zeitweise  möglich  ist.  Ein  Teil  der 
Lokalwirkung  der  Tumoren  hängt  auch  von  der  Entwicklung  von  Blutgefässen 
in  denselben,  von  der  irritierenden,  entzündungserregenden  Wirkung  auf  die  Nach- 
barschaft, endlich  auch  von  Blutungen  oder  Erweichungen  in  der  Umgebung 
der  Geschwulst  ab. 

DHera-e  Die  Herdsymptome,  die  Folgen  jener  Lokalwirkung  der  Geschwülste, 

Symptome,  sind  teils  direkter , teils  indirekter  Natur.  Das  Auftreten  von  indirekten 
Herdsymptomen  hängt  vor  allem  von  der  Grösse  des  Druckes  ab,  und 
da  dieser  selbst  wieder  die  Ursache  der  Allgemeinerscheinungen  ist,  so 
lässt  sich  schliessen,  dass,  je  geringer  die  letzteren  sind,  um  so  eher  die 
Herdsymptome  als  direkte,  d.  h.  als  durch  die  Lage  der  Geschwulst  bedingte 
Ausfallerscheinungen  gedeutet  werden  dürfen.  Weiterhin  wird  man  auch 
erwarten  dürfen,  dass  die  topische  Diagnose  umsomehr  an  Sicherheit  ge- 
winnen wird,  je  kleiner  der  Tumor  ist.  In  der  Tat  ist  der  Sitz  der  Ge- 
schwulst  nur  in  solchen  Fällen  mit  der  wünschenswerten  Genauigkeit 
zu  bestimmen,  in  welchen  es  sich  um  einen  nicht  zu  grossen  Tumor 
handelt  und  die  Allgemeinerscheinungen  wenig  ausgesprochen  sind.  Wer 
diese  Erfahrungsätze  nicht  berücksichtigt,  wird  sehr  erstaunt  sein,  post 
mortem  oder  bei  der  Trepanation  den  Sitz  des  Tumors  ganz  anderswo 
zu  finden,  als  an  der  Stelle,  wo  er  ihn  auf  Grund  von  (indirekten)  Herd- 
symptomen anscheinend  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit,  oder  gar  mit 
Sicherheit  erwartete. 

In  diesem  Sinne  sind  die  im  Verlaufe  des  Wachstums  eines  Tu- 
mors auftretenden  Hemiplegien  zu  beurteilen.  Je  langsamer,  stetiger  die 
Hemiplegie  sich  entwickelt,  und  je  weniger  dabei  die  Allgemeinerschei- 
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nungen  hervortreten,  um  so  sicherer  ist  dieselbe  als  direktes  Herdsym- 
ptom, als  eine  Lokal  Wirkung  des  Tumors  auf  die  motorische  Faserbahn 
anzusprechen.  Noch  wichtiger  für  die  Lokalisation  sind  die  Monoplegien , 
besonders  dann,  wenn,  wie  dies  bei  Rindenläsionen  zu  erwarten  ist, 
verschiedene  Monoplegien  in  allmählicher  Reihenfolge  auftreten,  oder 
wenn  Monokontrakturen  infolge  der  irritativen  Wirkung  des  Tumors 
erscheinen.  Wie  die  Monokontrakturen  sind  auch  die  irritativen  Hemi- 
kontrdkturen  (wobei  im  Gegensatz  zu  den  passiven  Kontrakturen  die 
Gelenke  in  ihrer  Beweglichkeit  nicht  wesentlich  leiden)  für  den  Tumor 
einigermassen  charakteristisch  ; jedenfalls  kommen  sie  bei  Hirntumoren 
häufiger  als  bei  anderen  Herderkrankungen  des  Gehirns  vor.  An  die 
Kontrakturen  schliessen  sich  naturgemäss  die  epileptischen  Anfälle  an. 

Wie  früher  erörtert  wurde,  sind  dieselben  häufig  der  Ausdruck  der 
allgemeinen  kompressiven  Wirkung  der  Hirntumoren.  Sind  die  epilep- 
tischen Zuckungen  aber  auf  ein  einzelnes  Glied  oder  gar  auf  ein  kleines 
Muskelgebiet  regelmässig  beschränkt,  so  dürfen  sie  als  direktes  Herd- 
symptom verwertet  werden.  Da  gewisse  Geschwülste  vornehmlich  an 
der  Hirnoberfläche  Vorkommen,  speziell  die  syphilitischen  Tumoren  und 
Zystizerken,  so  hat  man  bei  Anwesenheit  derselben  vor  allem  epileptische 
Anfälle  zu  erwarten.  Auch  das  Auftreten  einer  Aphasie  kann  unter 
Umständen  mit  zur  Lokalisation  des  Tumors  benutzt  werden  dann,  wenn 
sie  bei  geringen  Allgemeinerscheinungen  isoliert  oder  mit  Monoplegie  der 
oberen  Extremität  vergesellschaftet  zur  Erscheinung  kommt,  während 
die  mit  vollständiger  Hemiplegie,  anderen  Lähmungsymptomen  und 
intensiven  Allgemeinerscheinungen  verbundene  Aphasie  als  (indirektes) 
Herdsymptom  für  die  topische  Diagnostik  nur  untergeordneten  Wert  hat. 
Ähnliche  Gesichtspunkte  gelten  für  die  Beurteilung  der  Störungen  der 
Sensibilität , der  Hemianästhesie. 

Besondere  Vorsicht  hat  man  bei  der  diagnostischen  Verwertung  fl.'™1161'7611' 
der  bei  Hirngeschwülsten  so  häufigen  Lähmungserscheinungen  von  seiten 
der  einzelnen  Hirnnerven  walten  zu  lassen.  Auch  sie  können,  so  wenig- 
plausibel  dies  auf  den  ersten  Blick  scheint,  doch,  wie  die  Erfahrung 
lehrt,  lediglich  Folgen  eines  starken  allgemeinen  intrakraniellen  Drucks 
sein.  Man  darf  nicht  vergessen,  dass  das  Gehirn  an  der  Basis  gerade 
wegen  der  austretenden  Gehirnnerven  weniger  verschieblich  ist,  als  an 
anderen  Stellen,  und  die  Nervenstämme  daher  hier  durch  die  allgemeine 
Kompression  besonders  geschädigt  sind.  Auch  können,  wie  ich  unlängst 
sah,  durch  einen  Tumor  (der  Rinde)  die  austretenden  Hirnnerven  an 
der  Basis  nicht  nur  auf  der  dem  Tumor  entsprechenden  Seite,  sondern 
auch  auf  der  entgegengesetzten  Seite  plattgedrückt  werden,  so  dass  sich 
dann  alternierende  Lähmungen  im  Krankheitsbilde  geltend  machen. 

So  fand  sich  in  dem  angeführten  Falle  unter  den  Herdsymptomen  eine 
rechtseitige  Okulomotoriuslähmung  und  linkseitige  Abduzenslähmung, 
eine  Kombination,  welche  die  diagnostische  Lokalisierung  des  Tumors 
ausserordentlich  erschwerte.  Handelt  es  sich  dagegen  um  Fälle , in 
denen  Hirnnervenstammlähmungen  ohne  nennenswerte  Erscheinungen 
allgemeiner  Kompression  oder  früher  als  die  letzteren  auftreten,  so  ist 
der  diagnostische  Wert  jener  Nervenlähmungen  ein  sehr  grosser.  Sie 
sind  unter  solchen  Umständen  ein  Symptom  der  lokalen  Tumorwirkung 
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und  weisen  auf  das  Vorhandensein  basaler  Hirngeschivülste  hin,  die  im 
allgemeinen  häufig  Vorkommen  (vor  allem  als  syphilitische  Neubildungen, 
gummöse  Periostitiden  und  Sarkome)  und  teils  vom  Periost,  bezw.  der 
Dura,  teils  von  den  an  der  Basis  gelegenen  Hirnteilen , speziell  auch 
von  der  Hypophyse,  ausgehen.  Betroffen  sind  dabei  der  Oculomotorius, 
Abducens,  Facialis,  Quintus,  am  seltensten  der  Hypoglossus.  Die  Läh- 
mung der  einzelnen  Nerven  zeigt  natürlich  den  Charakter  der  peripheren 
Lähmungen. 

Besonders  häufig  ist  die  Lähmung  der  Augenmuskelnerven ; im  Quintus- 
gebiet  ist  gewöhnlich  nur  eine  Läsion  der  sensiblen  Fasern  zu  konstatieren,  die 
in  anfänglicher  Reizung  (Neuralgie),  später  in  Anaesthesia  dolorosa  (Leitungs- 
unterbrechung im  peripheren,  Reizung  im  zentralen  Abschnitte  des  Nerven  durch 
den  Tumor)  oder  in  totaler  Anästhesie  sich  kundgibt,  einer  Reihenfolge  der 
Symptome,  die  als  solche  von  vornherein  für  den  Charakter  der  Quintusaffektion 
als  Stammläsion  spricht.  Die  idfziaZislähmung  charakterisiert  sich  als  Stamm- 
lähmung (im  Gegensatz  zur  Lähmung  seiner  Fasern  innerhalb  des  Gehirns)  da- 
durch, dass  der  Nerv  total,  d.  h.  in  allen  seinen  Zweigen,  auch  den  oberen, 
gelähmt  erscheint,  die  Reflexe  ganz  erloschen  sind,  und  Entartungsreaktion  sich 
einstellt.  Ist  der  Stamm  des  Hypoglossus  getroffen,  so  zeigt  sich  dies  ebenfalls 
dadurch,  dass  alle  Zweige  des  Hypoglossus  gelähmt  sind:  die  eine  Zungenhälfte 
ist  dabei  ganz  unbeweglich  und  magert  ab  ; Schlingen  und  Sprechen  sind  er- 
schwert usw.  (vgl.  S.  65).  Zuweilen  sind  auch  Geruchstörungen  vorhanden,  die 
als  Folge  einer  Dehnung  oder  Neuritis  des  N.  olfactorius  aufgefasst  werden 
können. 

Gewöhulich  handelt  es  sich  nicht  um  isolierte  Lähmungen  eines 
der  genannten  Hirnnerven  (eine  Ausnahme  macht  allerdings  der  Oculo- 
motorius, dessen  Lähmung,  mit  Vorliebe  durch  syphilitisch-gummöse 
Prozesse  bedingt  und  dann  mit  Ptosis  einsetzend,  ganz  isoliert  Vor- 
kommen kann),  sondern  um  Kombinationen  von  Lähmungen  verschie- 
dener Nerven,  entsprechend  ihren  räumlich  eng  zusammenliegenden 
Austrittstellen.  Es  ist  klar,  dass  es  für  das  Ergriffenwerden  der  Nerven- 
stämme  durch  einen  wachsenden  Hirntumor  hauptsächlich  spricht,  wenn 
die  nachbarlich  zusammenliegenden  Nerven  allmählich  nacheinander 
gelähmt  werden,  und  dass  dieses  Verhalten  auch  einen  wichtigen  Indi- 
kator für  die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Geschwulst  abgibt. 

Tiimoren  So  deuten  Lähmungen  im  Gebiete  der  hinteren  Hirnnerven  (V  bis 

Schade”  V§^-  Fig.  60,  S.  291)  auf  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  hin. 

grübe.  Dabei  brauchen  allerdings  die  Nerven . nicht  einzeln  von  dem  Tumor 
direkt  lädiert  zu  sein,  da  Tumoren  in  dieser  Gegend  unter  allen  Um- 
ständen wegen  des  beschränkten  Raumes,  in  dem  sie  sich  entwickeln, 
und  wohl  auch  wegen  des  unmittelbaren  Druckes  auf  die  V.  magn. 
Galeni  eine  mächtige  allgemeine  Druckwirkung  schon  bei  geringer  Ent- 
wicklung ausüben.  Hierdurch  erklärt  sich  auch,  dass  die  Erscheinungen 
einer  Stauungspapille  hier  so  früh  sich  geltend  machen , und  nicht 
selten  kommt  es  zu  einer  anfallsweise  auftretenden  Erblindung,  was 
für  eine  bedeutende  Ausdehnung  des  Recessus  über  dem  Chiasma  in 
Verbindung  mit  einem  sehr  beträchtlichen  Hydrocepbalus  internus 
spricht.  Selbstverständlich  macht  sich  die  Entwicklung  der  Tumoren 
in  der  hinteren  Schädelgrube  ausser  durch  jene  Hirnnervenlähmung 
durch  Brücken-  und  Kleinhirnsymptome  bemerklich,  Erscheinungen, 
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die  bei  anderer  Gelegenheit  (vgl.  S.  206 ff.  u S.  223 ff.)  ausführlich  erörtert 
wurden. 

Wir  haben  schon  mehrmals  der  doppelseitigen  Sehstörung  und  doppel-  Tu"1(f1l'e" 
seitigen  Stauungspapille  als  eines  Symptoms  der  Hirntumoren  Erwähnung  getan  mittleren 
und  gesehen,  dass  diese  Erscheinungen  Wirkungen  der  allgemeinen  Kompression  Sg5ube! 
sind  und  insofern  für  den  Sitz  der  Geschwulst  nicht  verwertet  werden  können. 

Dagegen  ist  die  heteronyme  Hemianopsie  (vgl.  Fig.  53  S.  251),  speziell  die  bi- 
temporale,  ein  diagnostisch  verwertbares  Herdsymptom  für  die  Tumoren  der 
mittleren  Schädelgrube.  Je  nach  der  Ursache  oder  der  langsameren  resp. 
rascheren  Entwicklung  kann  der  ophthalmoskopische  Befund  anfänglich  ein 


Schädelbasis  mit  den  austretenden  Hirnnerven  (nach  Henle)  zur  Orientierung  über  die  lokale 
Wirkung  der  Hirntumoren  an  der  Basis,  bezw.  in  den  verschiedenen  Schädelgruben. 

negativer  sein,  später  die  Erscheinungen  einer  mässigen  Stauungspapille  oder 
solche  einer  chronischen  Neuritis  und  Atrophie  der  Sehnervenpapille  aufweisen ; 
später  tritt  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ausserdem  kann  der  Sehnerv  in 
seinem  intrakraniellen  Verlauf  nur  einseitig  in  der  Form  der  Erblindung  ohne 
anfänglichen  ophthalmoskopischen  Befund  betroffen,  bezw.  von  vornherein  eine 
Veränderung  der  Sehnervenpapille,  Atrophie  usw.  sichtbar  sein.  Diese  Stö- 
rungen und  Veränderungen  beziehen  sich  auf  Geschwülste,  die  von  dem  Frontal- 
oder Temporallappen,  der  Hypophyse  oder  der  Schädelbasis  in  der  Gegend  des 
Chiasma  ausgehen.  Der  anatomischen  Anordnung  entsprechend  ist  es  übrigens 
nicht  zu  verwundern,  dass  die  ursprünglich  einseitige  Sehstörung  bald  eine 
doppelseitige  wird.  Neben  dem  Druck  auf  den  Opticus  findet  bei  Tumoren  der 
mittleren  Schädelgrube  ein  solcher  auf  den  Hirnschenkel  der  Seite,  auf  welcher 
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Differential- 

diagnose. 


Kopf- 

schmerzen. 


der  Tumor  sitzt,  statt.  Daraus  resultiert  dann  kontralaterale  Hemiplegie,  die 
eventuell  mit  Lähmung  des  Trochlearis  und  Oculomotorius  der  anderen  Seite 
(derjenigen  des  Tumorsitzes)  kombiniert  ist.  Dass  auch  der  Trigeminus,  bei  Tu- 
moren der  mittleren  Schädelgrube  mitbetroffen  wird,  erhellt  ohne  weiteres  aus 
dem  Verlaufe  des  Trigeminusstammes  und  seinem  Übertritt  am  vorderen  Rand 
des  Tentoriums  in  die  mittlere  Schädelgrube. 

Je  nachdem  der  Tumor  in  diesem  oder  jenem  Hirnlappen  sitzt, 
werden  verschiedene  Herdsymptome,  die  von  der  funktionellen  Bedeu- 
tung der  dem  betreffenden  Hirnabschnitt  zukommenden  Rindenfelder 
und  Fasern  abhängig  sind,  im  einzelnen  Falle  zutage  treten,  beispiels- 
weise Störungen  des  Gehörs  und  eventuell  der  Sprache  in  Form  der 
kortikalen  sensorischen  Aphasie  bei  Tumoren  des  Schläfenhirns,  Hemi- 
anopsie, bezw.  Seelenblindheit  bei  Okzipitaltumoren  usw.  Es  ist  un- 
möglich, auf  diese  Seite  der  Diagnose  der  Hirngeschwülste  näher  ein- 
zugehen, da  einfache  Aufzählung  der  eine  Lokalisierungsdiagnose  ermög- 
lichenden Symptome  ganz  wertlos  ist,  und  andererseits  die  in  dieser 
Beziehung  in  Betracht  kommenden  diagnostischen  Anhaltspunkte  an 
andern  Stellen  des  Werks  genau  besprochen  wurden.  Ich  verweise  da- 
her auf  die  S.  223  ff.  gemachten  Ausführungen  und  möchte  hier  nur 
nochmals  hervorheben,  wie  vorsichtig  man  in  der  genauen  Bestimmung 
des  Sitzes  eines  Hirntumors  sein  muss,  so  lange  nicht  die  einzelnen 
Herdsymptome  sich  durch  den  gleichzeitigen  Mangel  stärkerer  Allgemein- 
erscheinungen und  durch  die  Art  ihres  Auftretens  und  Verlaufes  mit 
einer  gewissen  Sicherheit  als  direkte  ansprechen  lassen.  Es  braucht 
kaum  erwähnt  zu  werden , dass  die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Ge- 
schwulst von  höchster  Bedeutung  für  die  operative  Behandlung  des 
Tumors  ist,  die  seit  25  Jahren  geübt  wird  und  bis  jetzt  allerdings  nur 
in  einer  verhältnismässig  geringen  Zahl  der  Fälle  von  Erfolg  begleitet 
ist.  Am  meisten  Chancen  für  die  Operation  bieten  Tumoren  der  Zentral- 
windungen, weniger  solche  der  Stirn  Windungen , des  Lobus  parietalis 
und  occipitalis,  während  Tumoren  des  Cerebellums  am  wenigsten  Hoff- 
nung auf  die  Möglichkeit  einer  operativen  Entfernung  geben.  Auf  alle 
Fälle  muss,  wenn  an  einen  operativen  Eingriff  gedacht  werden  soll,  die 
Symptomenreihe  eine  derartige  sein,  dass  das  Vorhandensein  nur  eines 
Tumors  im  Gehirn  wahrscheinlich  ist. 

Der  Gang  der  Diagnose  und  Differentialdiagnose  ist  naturgemäss 
der,  dass  zunächst  die  Frage  entschieden  werden  muss,  ob  überhaupt 
ein  Tumor  des  Gehirns  vorliegt.  Massgebend  sind  hier  die  früher  ge- 
schilderten Allgemeinerscheinungen:  der  Kopfschmerz,  die  Stauungs- 
papille, die  epileptischen  Anfälle,  die  psychischen  Veränderungen,  das 
Erbrechen  usw.  und  endlich  das  stetige  Fortschreiten  des  Krankheits- 
prozesses ad  pejus.  Im  Anfang,  so  lange  der  Kopfschmerz  das  einzige 
Symptom  ist  oder  die  Szene  vollständig  beherrscht,  kann  man,  wenn 
derselbe  halbseitig  und  mit  Erbrechen  verbunden  ist,  an  ein  unschuldi- 
geres Leiden  als  Ursache  denken , an  Migräne.  Die  Kopfschmerzen, 
welche  die  letztere  charakterisieren , erfolgen  aber  mehr  in  typischen 
Anfällen ; zwischen  diesen  liegen’  ganz  kopfschmerzfreie  Zeiten , in 
denen  auch  die  psychischen  Fähigkeiten  des  Patienten  völlig  intakt 
sind.  In  den  Perioden,  während  welcher  der  Migränekopfschmerz  be- 
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steht,  ist  vollständige  Ruhe , die  Abhaltung  von  Sinnes-  und  psychi- 
schen Reizen  gewöhnlich  ein  Mittel,  den  Kopfschmerz  zu  mässigen, 
während  dies  alles  beim  Kopfschmerz  der  Tumorkranken  fast  ganz  im 
Stich  lässt.  Suspekt  für  das  Vorhandensein  eines  Tumors  ist  übrigens 
in  solchen  Fällen  auch  die  Schmerzhaftigkeit  der  Schädelperkussion. 

Wie  die  Migräne,  so  können  auch  andere  der  vielen  Kopfschmerzarten 
mit  dem  Kopfschmerz  bei  Gehirntumoren  verwechselt  werden,  so  der 
„habituelle“  Kopfschmerz  bei  Neurasthenikern,  Anämischen,  Hysterischen , 
Personen  mit  chronischer  Obstipation  u.  a.  Weniger  der  Charakter,  den 
der  „Kopfdruck“  und  Kopfschmerz  dabei  zeigt  — denn  die  letztge- 
nannte Sorte  von  Kopfschmerzen  kann  kontinuierlich  jahrelang  an- 
dauern, mit  Energielosigkeit,  Gemütsdepression,  Schwindel  und  körper- 
licher Schwäche  einhergehen  und  so  ein  schweres  Gehirnleiden  Vor- 
täuschen — als  die  neben  dem  Kopfschmerz  bestehenden  sonstigen 
Äusserungen  jener  Neurosen  müssen  für  die  Diagnose  entscheidend 
sein,  d.  h.  die  gleichzeitige  Spinalirritation,  die  sexuellen  Störungen,  die 
nervös-dyspeptischen  Erscheinungen  u.  ä.,  Symptome,  die  in  ihrer  Ge- 
samtheit ein  evident  harmloseres  Krankheitsbild  als  das  eines  Gehirn- 
tumors bieten.  Die  gleichzeitige  Entwicklung  der  Tumorsymptome: 
der  Pulsverlangsamung,  epileptischer  Konvulsionen,  förmlicher  Be- 
nommenheit etc.,  vor  allem  aber  die  stetig  progredierende  Verschlimme- 
rung der  Erscheinungen  beim  Gehirntumor  leiten  andererseits , auch 
wenn  anfänglich  Zweifel  über  die  Natur  des  Leidens  bestehen,  die  Dia- 
gnose bald  in  die  richtige  Bahn.  Vollends  sicher  wird  die  Diagnose, 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  eine  zweifellose  Stauungs- 
papille ergibt.  Auch  Patienten  mit  latenter  Schrumpf niere  und  chroni- 
scher Urämie  können  als  einziges  Krankheitssymptom  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Erbrechen  zeigen  und  so  eine  Zeitlang  als  Hirntumor- 
kranke imponieren. 

Herrschen  die  epileptischen  Anfälle  im  Krankheitsbild  des  Gehirn-  Epilepsie, 
tumors  vor,  oder  bilden  sie,  wie  es  nicht  so  selten  vorkommt,  eine  Zeit- 
lang das  einzige  Symptom  bei  Tumorkranken,  so  kann  eine  Verwechs- 
lung der  Krankheit  mit  idiopathischer  Epilepsie  Vorkommen.  Indessen 
gehört  die  Konzentrierung  der  Zuckungen  auf  eine  Körperhälfte  bei 
letzterer  doch  zu  den  Seltenheiten , und  vollends  sprechen  die  auf  ein- 
zelne Muskelgruppen  beschränkten  epileptischen  Konvulsionen  für  eine 
symptomatische,  von  einer  Herderkrankung  an  der  Oberfläche  des 
Gehirns  abhängige  (Jackson sehe)  Epilepsie.  Ferner  ist  in  der  Regel 
bei  der  idiopathischen  Epilepsie  das  Bewusstsein  von  dem  Beginn  des 
Anfalles  an  plötzlich  aufgehoben;  beider  symptomatischen  jACKSONsehen 
dagegen  bleibt  das  Bewusstsein  erhalten  oder  geht  erst  während  des 
Anfalles  verloren , wenn  er  sich  auf  beide  Körperhälften  verbreitet. 
Ausserdem  sind  die  Intervallärzeiten  zwischen  den  einzelnen  Anfällen 
bei  der  idiopathischen  Epilepsie  im  allgemeinen  reiner,  wenn  nicht  die 
Anfälle  sich  so  häufen,  dass  die  bei  letzterer  nach  den  Anfällen  zurück- 
bleibenden Nachwehen : Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  psychische  Störungen 
bestehen  bleiben,  bis  ein  neuer  Anfall  sich  einstellt.  Endlich  treten  zu 
der  JACKSONsehen  Epilepsie  begreiflicherweise  leicht  Lähmungen, 
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hinzu.  Auch  der  Umstand,  dass  die  Anfälle  der  idiopathischen  Epilepsie 
fast  immer  von  einem  Schrei  eingeleitet  werden , die  der  symptomati- 
schen dagegen  so  gut  wie  nie , verdient  Berücksichtigung.  Wichtiger 
ist,  dass  die  idiopathische  Epilepsie  meist  jugendliche  Individuen  mit 
hereditärer  Belastung  befällt,  während  Hirntumoren  in  jedem  Lebens- 
alter sich  entwickeln.  Vor  allem  aber  ist  in  jedem  Falle  eine  ophthal- 
moskopische Untersuchung  vorzunehmen ; der  Befund  einer  Stauungs- 
papille lässt  die  Epilepsie  als  ein  von  intrakraniellem  Druck  abhängiges 
Symptom  erscheinen,  eine  Annahme,  die  noch  durch  Konstatierung 
eines  langsamen  Pulses  und  kephalischen  Erbrechens  an  Sicherheit 
gewinnt. 

abs™ss  Sobald  ein  gesteigerter  intrakranieller  Druck  als  Ursache  epilep- 

Me”infitis  Äscher  Anfälle  oder  von  Kopfschmerz  festgestellt  ist,  kommen  für  die 
Differentialdiagnose  andere,  ebenfalls  mit  allgemeiner  Druckvermehrung 
im  Schädelraum  einhergehende  Krankheiten  in  Betracht.  Es  ist  dies 
der  Hirnabszess  und  die  Meningitis.  Beide  haben  unter  sich  ein  Sym- 
ptom gemein,  das  beim  Tumor  fehlt,  das  Fieber.  Schade,  dass  die 
Temperatur  bei  jenen  beiden  Krankheiten,  namentlich  beim  Hirnabszess, 
nicht  regelmässig  erhöht  ist.  Das  allen  drei  Krankheiten  gemeinsam 
zukommende  Symptom,  die  Stauungspapille,  ist  beim  Hirnabszess  und 
der  Meningitis  bei  weitem  nicht  so  häufig  und  so  stark  entwickelt,  wie 
beim  Tumor.  Namentlich  gilt  dies  für  den  Hirnabszess , wo  im  allge- 
meinen nur  vorübergehend  die  Symptome  des  gesteigerten  intrakraniellen 
Druckes  zur  Erscheinung  kommen.  Näheres  über  die  Diagnose  des 
Gehirnabszesses  wird  das  nächste  Kapitel  bringen. 

Die  Meningitis  kommt  seltener  bei  der  Differentialdiagnose  in  Be- 
tracht, weil  sie  fast  immer  eine  akut  verlaufende  Krankheit  darstellt, 
selten  in  ein  chronisches  Stadium  übergeht  oder  durch  öftere  Nach- 
schübe längere  Dauer  gewinnt.  Da  die  Meningitis  eine  Krankheit  der 
Gehirnoberfläche  ist,  so  sind  hier  die  Herdsymptome  von  einer  Reizung 
oder  Kompression  der  Rinde  oder  von  einer  Läsion  der  Gehirnnerven 
an  der  Basis  abhängig.  Herderscheinungen , die  auf  eine  Läsion  des 
Faserverlaufs  im  Innern  des  Gehirns  zurückgeführt  werden  müssen, 
sprechen  also  im  Zweifelfalle  direkt  gegen  Meningitis  und  für  Hirn- 
tumor. Dagegen  kann  eine  umschriebene  chronische  Meningitis  an  der 
Basis,  wenn  sie  zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Hirnhäute  führt,  die 
Symptome  eines  Hirntumors  Vortäuschen  und  von  diesem  unter  Um- 
ständen nicht  mehr  unterschieden  werden. 

Chronische  Eine  ohne  Insult  und  Allgemeinsymptome  verlaufende  chronische  Gehirn- 

crweichung.  erweichung  käme  dann  zur  differentialdiagnostischen  Erwägung,  wenn  beim  Ge- 
hirntumor, wie  das  allerdings  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  die  allgemeinen 
kompressiven  Erscheinungen  fehlen.  Sobald  die  Erweichungsherde  grösser  sind 
und  damit  augenfällige  Symptome  machen,  ist  eine  Verwechslung  nicht  mehr 
möglich,  weil  bei  Tumoren,  wenn  sie  einmal  eine  beträchtliche  Grösse  erlangt 
haben,  die  Allgemeinerscheinungen  nicht  mehr  ganz  fehlen. 

Auch  die  multiple  Sklerose  kann  in  gewissen  Stadien  des  Verlaufs  einer 
Hirngeschwulst  mit  dieser  verwechselt  werden,  speziell  dann,  wenn  beim  Tumor 
cerebri  die  Stauungspapille  in  Atrophie  des  Opticus  übergegangen  ist.  Wie  bei 
den  Neubildungen  des  Gehirns  kommen  auch  im  Verlauf  der  Sklerose  Kopf- 
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schmerz,  Schwindel,  Störungen  der  Psyche,  apoplektiforme  und  epileptiforme 
Anfälle  mit  sich  daran  anschliessenden  Hemiplegien,  Hemianästhesien,  ferner 
Lähmungen  einzelner  Hirnnerven  vor;  indessen  ist  doch  eine  Unterscheidung 
beider  Krankheiten  bei  näherer  Beobachtung  gewöhnlich  leicht.  Das  Gesamt- 
bild der  Krankheit  ist  bei  der  Sklerose  ein  anderes:  die  Sprachstörung,  das  in 
relativ  langsamem  Tempo  erfolgende  Intentionszittern  und  der  Nystagmus  be- 
herrschen bei  der  Sklerose  die  Szene,  während  beim  Tumor  der  Kopfschmerz, 
die  Benommenheit,  das  Erbrechen,  die  Pulsverlangsamung,  Krämpfe  und  kortikale 
Epilepsie,  kurz  die  Druckerscheinungen  in  den  Vordergrund  treten;  auch  findet 
man  bei  der  Sklerose  gewöhnlich  nur  eine  partielle  Optikusatrophie. 

Schwieriger,  ja  unmöglich  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Unterscheidung  des 
Hirntumors  vom  chronischen  Hydrocephalus,  bei  dem  die  für  das  Vorhanden- 
sein eines  Tumors  sprechenden  Erscheinungen : Kopfschmerz,  Schwindel,  Intelli- 
genzstörungen, Pulsverlangsamung,  Krampfanfälle,  Erbrechen  u.  a.  das  Krank- 
heitsbild beherrschen  und  auch  das  für  die  Diagnose  des  Tumors  am  schwersten 
wiegende  Symptom,  die  Stauungspapille,  nicht  fehlt.  Indessen  dürfen  doch  die 
beim  Hydrocephalus  der  Kinder  vorhandene  abnorme  Grösse  und  Gestalt  des 
Schädels,  die  oft  lang  dauernden  Remissionen  und  Intensitätschwankungen  der 
Symptome  und  das  Fehlen  direkter  Herderscheinungen  beim  Hydrocephalus  im 
einzelnen  Falle  für  die  Diagnose  des  letzteren  gegen  diejenige  eines  Hirntumors 
benutzt  werden.  Unmöglich  wird  die  Differentialdiagnose,  wenn  im  Verlauf 
eines  Hirntumors  (wie  in  einem  von  mir  kürzlich  beobachteten  Fall  eines  grossen 
Solitärtuberkels  der  Kleinhirnhemisphäre)  Herderscheinungen  ganz  fehlen , da- 
gegen die  allgemeinen  Kompressionserscheinungen  durch  einen  den  Tumor  kom- 
plizierenden Hydrocephalus  internus  in  hohem  Grade  entwickelt  sind. 

Schliesslich  soll  nicht  verschwiegen  werden,  dass  in  seltenen  Fällen  bei 
der  Sektion  Tumoren  gefunden  wurden,  die  während  des  Lebens  der  betreffenden 
Kranken  überhaupt  nie  augenfällige  Symptome  gemacht  hatten. 

Ist  in  der  angegebenen  Weise  die  Diagnose  auf  das  Bestehen  eines  °iasgi)’zs®g 
Hirntumors  gestellt  — und  dies  ist  in  den  meisten  Fällen  möglich  — , der 
so  folgt  die  Entscheidung  der  viel  schwierigeren  Frage,  in  welchen  Teil  des  ,tbCnvu  b • 
Schädelinnern,  bezw.  des  Gehirns  der  Sitz  des  Tumors  zu  verlegen  ist.  Für 
diesen  Teil  der  Diagnose  sind  die  bei  Besprechung  der  Ilerdsymptome  ge- 
machten Bemerkungen  und  die  in  den  allgemeinen  klinisch-diagnostischen 
Vorbemerkungen  (S.  223—268)  gegebenen  Anhaltspunkte  massgebend  und 
braucht  deswegen  nicht  nochmals  darauf  eingegangen  zu  werden.  Be- 
sonders wichtig  wäre  es,  wenn  es  gelänge,  mittelst  der  Radiographie  den 
Sitz  des  Tumors  sicher  festzustellen.  Die  Ergebnisse  der  Röntgecdurch- 
strahlung  sind  aber  bis  jetzt  keine  markanten  gewesen,  indem  nur  selten 
ein  deutlicher  Schatten  den  Sitz  des  Tumors  im  Gehirn  verriet. 

Dagegen  erübrigt  als  dritter  Teil  der  diagnostischen  Aufgabe,  die  Diagnose 
Natur  des  vorliegenden  Gehirntumors  zu  bestimmen.  Dieselbe  ist,  so  aus- schwulstart. 
sichtslos  das  Unternehmen  a priori  scheint,  in  einer  grossen  Zahl  von 
Fällen  nicht  schwierig  zu  lösen  und  zwar  deswegen,  weil  ein  bestimmter 
Anhalt  für  die  Geschwulstart  durch  die  sonstigen  Kr unliieitser scheinungen 
und  die  Ätiologie  des  Falles  geliefert  wird. 

So  verhält  es  sich  bei  ausgesprochener  Syphilis , so  bei  tuberkulösen 
Individuen.  Solitärtuberkel  oder  multiple  Tuberkel  finden  sich  haupt- 
sächlich im  Kindesalter.  Deswegen  ist,  im  Falle  die  Symptome  eines 
Hirntumors  bei  Kindern  auftreten,  immer  in  erster  Linie  an  einen 
Hirntiiberkel  zu  denken,  namentlich  wenn  sich  zu  gleicher  Zeit  Tuber- 
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kulose  der  Lymplidrüsen , Knochen  und  Lungen  oder  eventuell  bei 
der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  Choroidealtuberkel  usw.  nach- 
weisen  lassen.  Beide  Geschwulstarten , die  Gummata  und  Tuberkel, 
haben  in  bezug  auf  ihr  Wachstum  den  intrakraniellen  Druck,  bezüglich 
ihres  Sitzes  die  Prädilektion  für  die  Hirnoberfläche,  miteinander  gemein. 
Eine  Lieblingstelle  der  Gummata  ist  anerkannt  die  Basis  cerebri,  wo  sie, 
von  der  Meninx  ausgehend,  insbesondere  oft  den  Oculomotorius  gummös 
infiltrieren , so  dass  ein  Einsetzen  der  Gehirnkrankheit  mit  Ptosis  eine 
gewisse  Präsumption  für  Gehirnlues  bei  der  Diagnose  abgibt.  Sitzen 
die  Gummata  an  der  Oberfläche,  so  gehen  sie,  ebenso  wie  die  Tuberkel, 
ganz  gewöhnlich  mit  epileptischen  Anfällen  einher.  In  dieser  Beziehung 
gleichen  sie  den  Zystizerken , die  sonst  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass 
bei  diesen  kleinen,  meist  nur  erbsengrossen  Zysten  eine  allgemeine  kom- 
pressive  Wirkung  in  der  Regel  fehlt,  und  nur  dann  erheblichere  Allge- 
meinerscheinungen auftreten , wenn  sich  gleichzeitig  sehr  zahlreiche 
Zystizerken  entwickeln.  Die  Epilepsie  hat  also  hier  die  Bedeutung  eines 
Herdsymptoms  und  weist  gerade  auf  Zystizerken  mehr  als  auf  andere 
Rindengeschwülste  hin,  wenn  Allgemeinerscheinungen  daneben  fehlen. 
Kommt  dazu  noch  ein  ätiologisches  Moment,  der  Nachweis,  dass  das 
betreffende  Individuum  der  Infektion  mit  Bandwurmeiern  ausgesetzt 
war,  so  wird  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Entwicklung  von  Zysti- 
zerken der  Gehirnaffektion  zugrunde  liegt,  etwas  grösser,  besonders 
gross  aber,  wenn  in  der  Peripherie  des  Körpers , in  der  Haut  oder  im 
Auge  Zystizerken  direkt  nachgewiesen  werden  könneu.  Die  Echino- 
kokken, die  solitär  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  oder  in  den  Ven- 
trikeln sich  ausbilden,  machen  im  Gegensatz  zu  den  Zystizerken,  weil 
sie  bedeutend  grösser  sind  als  diese,  starke  Allgemeinerscheinungen. 
Ihre  Diagnose,  auch  als  Vermutungsdiagnose,  unterbleibt  besser,  selbst 
wenn  Echinokokkenentwicklung  in  anderen  Organen  nachgewiesen 
werden  könnte. 

Die  Diagnose  der  Sarkome  und  Karzinome  kann  vermutungsweise 
gestellt  werden,  wenn  sie  als  Metastasen  im  Gehirn  auftreten  und  an 
der  Stelle  ihres  primären  Sitzes  mit  Sicherheit  als  solche  nachgewiesen 
werden  können,  also  wenn  beispielsweise  ein  Mammakarzinom  oder  ein 
Melanosarkom  der  Choroidea  konstatiert  ist,  und  im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  sich  die  Symptome  eines  Gehirntumors  einstellen.  Auch 
das  Gliom  kann  mit  grösserer  Sicherheit  nur  diagnostiziert  werden,  wenn 
es  mit  einem  Retinalgliom  kompliziert  ist. 

Vermutet  man  eine  der  drei  letztgenannten  Tumorarten,  so  mag  bei  der 
speziellen  Diagnose  darauf  Rücksicht  genommen  werden,  dass  die  Sarkome  rasch 
wachsende  Geschwülste  darstellen,  meist  vom  Schädelknochen,  besonders  von 
der  Basis  in  der  mittleren  Schädelgrube  ausgehen,  gewöhnlich  gefässarm  sind 
und  die  Hirnmasse  beim  Fortschreiten  nur  verdrängen,  nicht  infiltrieren,  während 
die  Gliome  die  Hirnsubstanz  spezifisch  infiltrierende,  d.  h.  in  dieselbe  unbegrenzt 
übergehende,  weiche  Geschwülste  darstellen.  Sie  pflegen  mitten  in  der  Gehirn- 
substanz zu  sitzen;  sie  wachsen  langsam  und  werden  in  den  späteren  Stadien 
sehr  gefässreich.  Dann  wirken  sie  durch  die  wechselnde  Gefässfüllung  auf  die 
Nachbarschaft  bald  schwächer,  bald  stärker  kompressiv  ein,  oder  veranlassen  wohl 
auch,  wenn  Hämorrhagien  sich  einstellen,  plötzlich  eintretende  und  vorübergehend 
sich  steigernde  Hemiplegien.  Die  Gliome  verhalten  sich  also  bezüglich  der 
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Intensität  ihrer  Symptome  „oszillierend“.  Die  Entwicklung  der  Gliome  (übrigens 
auch  die  anderer  Hirngeschwülste)  schliesst  sich  erfahrungsgemäss  häufig  an  ein 
Trauma,  das  auf  den  Kopf  des  Betreffenden  eingewirkt  hat,  an.  Die  Karzinome 
endlich  sind,  wie  anderwärts,  so  auch  im  Gehirn  durch  ihr  rasches  Wachstum 
(ähnlich  den  Sarkomen)  vor  anderen  Gehirngeschwülsten  ausgezeichnet. 

Was  sonst  von  Tumoren  im  Gehirn  vorkommt,  wie  Myxome,  Lipome, 
Enchondrome,  Cholesteatome,  Psammome  und  Angiome,  hat  fast  nur  pathologisch- 
anatomisches Interesse;  ausgenommen  sind  die  an  den  Arterien  der  Basis  sich 
entwickelnden  und  zuweilen  bis  zu  Eigrösse  heranwachsenden  Aneurysmen,  die 
unter  Umständen  diagnostizierbar  sind. 

Der  Krankheitsverlauf  bei  den  Aneurysmen  der  Hirnarterien  weicht 
nämlich  in  der  Tat  etwas  vom  gewöhnlichen  Bild  der  Hirntumoren  ab: 
die  Symptome  weisen  auf  einen  Basaltumor  hin  und  zeigen  eine  mehr 
sprungweise,  „etappenmässige“  Entwicklung,  als  dies  bei  anderen  Hirn- 
geschwülsten der  Fall  ist.  Obliteriert  das  „Aneurysma“,  so  kann  nach 
schweren  Tumorerscheinungen  Heilung  erfolgen;  in  anderen  Fällen 
kommt  es  zu  plötzlicher  Embolie  eines  mit  dem  Aneurysma  kommuni- 
zierenden Hirngefässes  und  damit  zur  begrenzten  Hirnerweichung;  in 
wieder  anderen  Fällen  — und  dies  ist  der  häufigste  Ausgang  — tritt 
eine  Berstung  des  Sackes  ein.  In  diesem  Falle  breitet  sich  das  Blut 
flächenhaft  über  die  Hirnoberfläche  aus  und  bewirkt  plötzlich  einen 
schweren  apoplektischen  Anfall , von  dem  sich  indessen  die  Kranken 
wieder  erholen  können,  bis  eine  neue  Berstung  den  Exitus  letalis  her- 
beiführt. Findet  man  ferner  bei  Kranken  neben  den  ausführlich  er- 
-örterten  Symptomen  des  Hirntumors,  die  einen  auffallend  sprungartigen, 
schubweisen  Charakter  in  der  Entwicklung  der  Hirnkrankheit  zeigen, 
beim  Auskultieren  des  Schädels  ein  starkes  Gefässgeräusch  (das  übrigens 
vielfach  auch  sonst  bei  gesunden  Kindern,  Anämischen,  beim  Hydro- 
cephalus  u.  a.  gehört  wird)  oder  unzweifelhafte  aneurysmatische  Er- 
weiterungen der  Carotis , so  gewinnt  dadurch  die  Diagnose  des  Hirn- 
arterienaneurysmas eine  gewisse  Stütze.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall, 
wenn  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  an  den  Gefässen  der 
Netzhaut  eine  atheromatöse  Degeneration  gefunden  wird.  Natürlich 
kann  bei  einem  relativ  grossen  Hirnarterienaneurysma  daneben  zuweilen 
auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sein. 

Wenn  es  auch  mit  Hilfe  der  soeben  angeführten  Anhaltspunkte 
gelingen  kann,  eine  bestimmte  Richtung  für  die  Diagnose  der  Geschwulst- 
natur  zu  gewönnen,  so  darf  doch  nicht  vergessen  werden,  dass  es  sich 
dabei  um  Diagnosen  handelt,  die  sich  in  der  Regel  nicht  über  das 
Niveau  der  Wahrscheinlichkeit  oder  Vermutung  erheben.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  wird  erst  die  Trepanation  oder  die  Sektion  lehren, 
von  welcher  Beschaffenheit  der  diagnostizierte  Hirntumor  im  einzelnen 
Falle  war. 

Hirnabszess,  Encephalitis  suppurativa. 

Der  Hirnabszess  steht  in  klinisch-symptomatologischer  Beziehung  zwischen 
dem  Hirntumor  und  der  Hirnerweichung.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  zir- 
kumskripte, eitrige  Entzündung  des  Gehirns,  um  die  Bildung  eines  Abszesses, 
in  dessen  Umgebung  ödematöse  Erweichung  der  Hirnsubstanz  und  in  dessen  Innerem 
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Eiter  und  Trümmer  von  untergegangenem  Nervengewebe  sich  finden.  Im  weiteren 
Verlaufe  der  Krankheit  kommt  es  entweder  durch  Fortschreiten  der  Eiterung 
teils  zu  Sirivsthrombose  und  Meningitis,  teils  zum  Durchbruch  in  die  Ven- 
trikel, oder  aber  zur  Abkapselung  des  Abszesses,  wodurch  ein  gewisser  Abschluss 
des  Prozesses  erreicht  wird,  die  Symptome  des  akuten,  intrakraniellen  Druckes 
usw.  nachlassen,  kurz  der  Abszess  „ latent “ wird  und  jahrelang  latent  bleiben, 
ja  durch  Eindickung  des  Eiters  relativ  heilen  kann.  Es  ist  dies  aber  jedenfalls 
ein  äusserst  seltener,  durch  die  Sektionsergebnisse  nicht  einmal  sicher  beweis- 
barer Ausgang.  Gewöhnlich  kommt  es  im  weiteren  Verlauf  nach  einem  kurz- 
oder  langdauernden  Stadium  der  Latenz  wieder  zu  rekrudeszierenden  Entzün- 
dungen, deren  Folgen  schliesslich  den  Tod  des  Patienten  herbeiführen,  wenn 
nicht  ein  operativer  Eingriff  das  Leben  des  Kranken  rettet.  Gerade  der  Um- 
stand, dass  die  Operation  des  Hirnabszesses  neuerdings  ein  sehr  dankbares  Ob- 
jekt der  Chirurgie  geworden  ist,  wird  den  Diagnostiker  anspornen,  die  Diagnose 
des  Hirnabszesses  früh  und  richtig  stellen  zu  lernen.  Was  die  Grösse  der  Ab- 
szesse betrifft,  so  ist  dieselbe  sehr  verschieden,  von  Linsengrösse  bis  zu  Säcken, 
die  eine  ganze  Hemisphäre  einnehmen. 

Aer!chei-n"  Man  unterscheidet  unter  den  Symptomen  des  Gehirnabszesses,  wie 
nungen.  beim  Tumor,  am  besten  AUgemeinerscheinungen  und  Herdsymptome.  Die 
Allgemeinerscheinungen  zeigen  zeitweise  sehr  verschiedene  Intensität,  sind 
aber  im  allgemeinen  ungleich  geringer,  als  beim  Hirntumor,  weil  der 
Abszess  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Hirngeschwülsten  die  Gehirn- 
substanz rascher  zum  Zerfall  bringt  und  manifesten  allgemeinen  Druck 
nur  dann  macht,  wenn  die  Wandmembran  stärker  ausgebildet  ist,  oder 
wenn  entzündliches  Ödem  sich  in  der  Nachbarschaft  entwickelt  und 
ein  HjMrocephalus  sich  hinzugesellt.  Dementsprechend  fehlt  auch  in  den 
meisten  Fällen  die  Stauungspapille ; dagegen  sind  ganz  geiv ähnlich  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Erbrechen,  Benommenheit,  Apathie  und  Intelligenzstörung  vor- 
handen, seltener  epileptische  Konvidsionen , relativ  häufig  Neuritis  optica. 
Daneben  machen  sich  allgemeine  Mattigkeit  und  Prostration  geltend, 
Symptome,  die  zum  grössten  Teil  nicht  von  dem  Hirnabszess  als  solchem, 
sondern  von  der  Toxinwirkung  abhängig  sind.  Wie  bei  anderen  Eite- 
rungen zeigt  das  Fieber  auch  beim  Hirnabszess  einen  ausgesprochen 
intermittierenden  Charakter  — ist  von  Schüttelfrösten  unterbrochen. 
Derartiges  Fieber  ist  das  weitaus  wichtigste  diagnostische  Merkmal ; schade, 
dass  es  nur  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  in  charakteristischer 
Weise  zur  Erscheinung  kommt;  in  einem  Teil  der  Fälle  fehlt  es  sogar 
ganz.  Der  Puls  braucht,  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  Verhalten 
des  Pulses  bei  Tumoren,  nicht  verlangsamt  zu  sein,  im  Gegenteil  kann 
er  entsprechend  dem  Fieber  und  den  gering  entwickelten  Allgemein- 
erscheinungen sogar  beschleunigt  sein.  Doch  wird  auch  oft  Verlang- 
samung des  Pulses  beobachtet  und  ist  dann,  wenn  zugleich  Fieber  vor- 
handen ist,  ein  diagnostisch  wichtiges  Symptom;  in  einem  meiner  Fälle 
(Okzipitalhirnabszess)  betrug  die  Pulsfrequenz  45 ! 

Her(J-  Die  Herdsi/mvtome  sind  zum  Teil  abhängig  von  dem  entzündlichen 

Odem  in  der  Nachbarschaft  des  Abszesses  und  können  als  solche  even- 
tuell wieder  rückgängig  werden ; zum  grossen  Teil  aber  sind  sie  direkte 
Herderscheinungen,  dadurch  bedingt,  dass  gewisse  Faserbahnen  im 
Gehirn  durch  Einschmelzung  zugrunde  gehen.  Der  Umstand,  dass  der 
intrakranielle  Druck  beim  Hirnabszess  immer  mässig  ist  und  nur  zeit- 
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weise  höhere  Grade  erreicht , erklärt  es  auch  (vgl.  S.  290) , dass  (von 
den  seltenen  Fällen  von  Hirnschenkel-  und  Ponsabszessen  mit  lokaler 
Wirkung  oder  von  Fällen  mit  hinzutretender  Basalmeningitis  abgesehen) 
die  Nervenstämme  an  der  Basis  des  Gehirns  nicht  lädiert  werden  und  in 
ihrer  Funktion  intakt  bleiben.  In  diesem  Punkte  besteht  also  ein  wesent- 
licher Unterschied  zwischen  dem  Hirnabszess  und  den  Hirntumoren,  bei 
denen  gerade  die  in  dem  Ausbreitungsgebiet  der  lädierten  Hirnnerven 
auitretenden  Lähmungen  wichtige  diagnostische  Anhaltspunkte  abgeben. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Abszesse  werden  sich  Umfang  und  Charakter 
der  Ausfallsymptome  gestalten  — ganz  in  der  Weise,  wie  dies  bei  der 
Erweichung,  den  Tumoren,  den  Herderkrankungen  im  allgemeinen  be- 
sprochen ist.  Hemiplegien  sind,  da  Abszesse  in  den  Stammganglien  nur 
selten  beobachtet  werden,  meist  von  einer  Abszedierung  der  motorischen 
Rindenfelder  und  der  zugehörigen  Marklagerpartien  abhängig.  Indem 
sich  in  diesem  Fall  die  Hemiplegie  aus  einzelnen  Monoplegien  zu- 
sammensetzt, d.  h.  schubweise  erfolgt,  gewinnt  die  Entwicklung  der 
Hemiplegie  beim  Gebirnabszess  etwas  Apartes.  So  kann  beispielsweise 
eine  Monoplegie  des  Beins  das  erste  Herdsymptom  sein,  dazu  gesellt 
sich  durch  Propagation  der  eitrigen  Einschmelzung  eine  Lähmung  des 
Arms  (beides  natürlich  auf  der  kontralateralen  Seite),  dann  eine  Läh- 
mung des  Facialis  und  Aphasie;  dabei  sind  gewöhnlich  epileptische 
Zuckungen  zu  beobachten,  ln  anderen  Fällen  überwiegen  die  Sensibili- 
tätstörungen. Bei  Abszessen  im  Okzipitallappen  fand  sich  in  den  genau 
untersuchten  Fällen  Hemianopsie,  wie  in  dem  berühmten,  zur  Operation 
gekommenen  Fall  von  Wernicke  , wo  aus  diesem  Symptom,  sowie  aus 
dem  Fortschreiten  der  Lähmungserscheinungen  vom  Bein  auf  den  Arm 
und  endlich  auf  den  Facialis,  ferner  aus  der  zugleich  bestehenden  An- 
ästhesie und  Muskelgefühlsaufhebuug  die  Diagnose  auf  einen  Abszess 
im  Okzipitallappen  mit  Propagation  der  Abszedierung  nach  vorne  richtig 
gestellt  werden  konnte.  Da,  wie  wir  später  sehen  werden,  Caries  des 
Felsenbeins  besonders  häufig  die  Bildung  von  Hirnabszessen  veranlasst, 
so  ist  es  begreiflich , dass  der  Schläfenlappen  sehr  gewöhnlich  der  Sitz 
von  Abszessen  ist.  In  solchen  Fällen  ist  das  Gehör  schwer  beeinträch- 
tigt , nicht  nur  wegen  der  auf  der  Seite  des  Abszesses  bestehenden 
Mittelohreiterung,  sondern  auch  weil  durch  die  daran  sich  anschliessende 
Abszessbildung  im  Temporalhirn  die  zentrale  Akustikusbahn  zerstört  wird. 
Erstreckt  sich  der  Abszess , was  allerdings  sehr  selten  der  Fall  zu  sein 
scheint,  in  die  oberste  Temporalwindung,  so  wird  sensorische  Aphasie 
die  Folge  sein.  Betrifft  er  den  hinteren  Abschnitt  des  Marklagers  der 
Schläfenlappen,  d.  h.  speziell  die  Assoziationsfasern  zwischen  dem  Sinnes- 
zentrum für  Gehöreindrücke  in  der  1.  Temporal windung  und  dem 
optischen  Zentrum  im  Okzipitalhirn,  so  ist  optische  Aphasie  zu  erwarten, 
wie  dies  in  der  Tat  mehrfach  in  eklatanterWeise  konstatiert  werden  konnte. 
Abszesse  im  Okzipitallappen  sind  hauptsächlich  durch  entsprechende  homo- 
nyme Hemianopsie  (S.  251)  ausgezeichnet,  die  im  Zentrallappen  veranlassen 
Monospasmen,  Monoplegien  und  durch  Häufung  der  letzteren  die  schon 
genannten  Hemiplegien  ; Abszesse  im  Stirnlappen  haben  Ataxie,  psychische 
Störungen  und,  wenn  die  3.  Frontalwiudung  betroffen  ist,  motorische 
Aphasie  zur  Folge.  Die  Abszesse  in  den  Kleinhirnhemisphären  verlaufen 
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gewöhnlich  ohne  Herdsymptome,  dagegen  machen  gerade  die  Kleinhirn- 
abszesse oft  starke  Allgemeinerscheinungen : Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Somnolenz , vor  allem  auch  durch  den  Sitz  des  Abszesses  veranlasst, 
starken  Schwindel  und  durch  Vermittlung  des  Hydrops  ventriculorum 
Sehstörungen.  Steigert  sich  im  Verlaufe  eines  Hirnabszesses  der  Kopf- 
schmerz ungewöhnlich  heftig  oder  tritt  gar  Nackensteifigkeit  auf,  so  darf, 
angenommen  werden,  dass  der  Abszess  die  Hirnhäute,  speziell  die  Dura 
erreicht  hat. 

Das  geschilderte  Bild  entspricht  dem  des  chronisch  ablaufenden 
Gehirnabszesses;  der  akute  bietet  ein  anderes  Bild  mit  höchst  stürmischem 
Verlauf.  Er  verläuft  mit  Fieber,  Störungen  des  Sensoriums,  Apathie, 
Somnolenz , mit  Kopfschmerz  und  Erbrechen ; dazu  gesellen  sich  Un- 
sicherheit der  Bewegungen,  Paresen,  später  auch  wohl  vorübergehende 
einseitige  oder  doppelseitige  Konvulsionen,  Jaktatiön  und  schwere  Delirien 
oder  Koma,  in  dem  der  Tod  eintritt.  Selten  führen  mit  so  schweren 
akuten  Hirnerscheinungen  einhergehende  Abszesse  nicht  zum  Exitus 
letalis,  gehen  vielmehr  in  ein  chronisches  Stadium  über  und  verlaufen 
dann  in  der  früher  erörterten  Weise. 

Die  Diagnose  dieser  akuten,  rasch  wachsenden  Abszesse  kann  häufig 
mit  ziemlicher  Sicherheit  gestellt  werden , obgleich  die  Symptome  in 
manchen  Punkten  ganz  denjenigen  der  eitrigen  Meningitis  gleichen. 
Indessen  sind  doch  gewisse  Symptome  im  Bild  der  Meningitis,  die  für 
diese  charakteristisch  sind  und  heim  Abszess  fehlen,  so:  die  Nacken- 
starre, der  Trismus,  das  Eingezogensein  des  Unterleibs , die  allgemeine 
Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskulatur,  meist  auch  die  Lähmungs- 
erscheinungen von  seiten  der  Gehirnnerven  (die  Fazialisparesen,  der 
Strabismus)  und  endlich  die  trübe  oder  eitrige  Beschaffenheit  der  bei 
der  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit.  Übrigens  darf  nicht  ver- 
gessen werden , dass  der  Abszess  im  terminalen  Stadium  zum  Durch- 
bruch in  den  Aracbnoidealraum  und  zur  eitrigen  Meningitis  führen  kann, 
beide  Prozesse  also  auch  kombiniert  Vorkommen.  Schwieriger  ist  die 
Unterscheidung  des  akuten  Gehirnabszesses  von  der  Meningealblutung, 
die  sich,  wie  der  akute  Abszess,  nach  Schädeltraumen  einstellt  und  in- 
folge des  Druckes  des  Blutergusses  auf  die  Gehirnoberfläche  ebenfalls 
mit  Koma  und  epileptischen  Anfällen  verläuft.  Doch  sind  die  Symptome 
in  diesem  Falle  nach  der  Einwirkung  des  Traumas  mehr  von  Anfang 
an  in  voller  Ausbildung  vorhanden,  während  die  Entwicklung  eines 
Gehirnabszesses  einige  Zeit  (Tage  bis  Wochen)  in  Anspruch  nimmt,  also 
ein  Latenzstadium  zeigt.  Auch  fehlt  bei  der  Meningealblutung  das  inter- 
mittierende Fieber,  das  der  Abszessbildung,  wenigsteus  in  einem  Teil 
der  Fälle,  zukommt.  Sehr  schwierig  ist  in  der  Regel  die  Differential- 
diagnose zwischen  Gehirnabszess  und  Sinusthrombose.  Die  Allgemein- 
erscheinungen: Kopfschmerz,  Erbrechen,  Konvulsionen,  Benommenheit 
sind  beiden  gemein  ; nur  wenn  lokale  für  Sinusthrombose  direkt  sprechende 
Symptome  von  Stauung  (und  eventuell  Ödem)  im  Gebiet  der  peripheren, 
mit  dem  betreffenden  Sinus  zusammenhängenden  Venen  u.  a.  (vgl.  Fig.  61) 
ausgesprochen  sind,  gewiunt  die  Diagnose  der  Sinustbrombose  an 
Sicherheit. 
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Die  Diagnose  der  subakut  oder  chronisch  verlaufenden  Hirnabszesse 
hat  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Sie  stützt  sich  auf  die  Gesamtheit 
der  angegebenen  Allgemeinerscheinungen  und  Herdsymptome.  Nochmals 
soll  daran  erinnert  werden,  dass  die  Allgemeinerscheinungen  im  grossen 
und  ganzen  eine  massige  und  vor  allem  wechselnde  Intensität  zeigen, 
und  die  Herdsymptome,  weil  sie  gewöhnlich  direkte  sind,  den  Sitz  des 
Abszesses  in  der  Regel  auch  ziemlich  sicher  bestimmen  lassen.  Ferner 
sei  besonders  hervorgehoben,  dass  die  Hemiplegien  dabei  progressiv  schub- 
weise erfolgen  und  Hirnnervenlähmungen  nur  selten  durch  Hirnabszesse 
bedingt  sind.  Ist  schon  in  diesen  Punkten  eine  gewisse  Abweichung 
des  Abszessverlaufes  von  dem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Bilds  der 
Gehirntumoren  begründet,  so  wird  die  Differenzierung  weiterhin  erleich- 
tert durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung,  die  beim  Abszess 
selten,  beim  Tumor  fast  immer  Stauungspapille  ergibt,  ferner  durch  die 
Beachtung  des  intermittierenden  Fiebers,  eines  positiven  Befunds  von 
Eiterkokken  im  Blut,  eventuell  auch  einer  stärkeren  Leukozytose  und 
endlich  durch  die  Berücksichtigung  der  Ätiologie. 

Die  letztere  spielt  bei  der  Diagnose  des  Abszesses  eine  so  wichtige  loVs^e 
Rolle,  dass  ich  auf  Grund  meiner  diagnostischen  Erfahrung  nicht  an-  Diagnose, 
stehe,  die  seit  langen  Jahren  von  mir  befolgte  Regel  zu  empfehlen, 
einen  Gehirnabszess  nicht  zu  diagnostizieren , wenn  nicht  eine  bestimmte 
Veranlassung  für  die  Entstehung  desselben  eruiert  werden  kann.  Zwar 
ist  sichergestellt,  dass  es  auch  „idiopathische“  Abszesse  des  Gehirns  gibt, 
d.  h.  Abszesse,  die  anscheinend  von  selbst  entstanden  sind.  Indessen 
ist  der  Kreis  der  kryptogenetischen  Abszesse  ein  sehr  enger  geworden, 
und  der  kleine  Rest  der  Fälle,  deren  Entstehung  vorderhand  unklar 
ist,  kann  mich  nicht  bestimmen,  von  der  gegebenen  Regel  abzuweichen. 

Die  häufigste  Ursache  der  Hirnabszesse  sind  Traumen , die  das  Gehirn 
selbst  oder  den  Schädel  treffen.  Bei  unkomplizierten  Frakturen  desselben  kommt 
es  jedenfalls  nur  sehr  selten  zur  Entwicklung  eines  Hirnabszesses;  in  solchen 
Fällen  muss  man  meiner  Ansicht  nach  annehmen,  dass  durch  das  Trauma  eine 
Quetschung  und  unvollständige  Nekrose  der  Hirnsubstanz  zustande  kommt,  die 
eine  Haftung  und  Weiterentwicklung  der  gelegentlich  durch  den  Blutstrom  zu- 
getragenen Eitererreger  begünstigt.  In  ähnlicher  Weise  ist  zu  erklären,  dass 
zuweilen  Abszessbildung  in  der  Umgebung  von  Erweichungsherden,  Hämorrhagien 
und  Tumoren  des  Gehirns  auftritt. 

Eine  weitere,  häufige  Ursache  des  Hirnabszesses  ist  die  lokale  Fortleitung 
eines  Eiterungsprozesses  von  Körperteilen  her,  welche  direkt  mit  der  Schädel- 
höhle Zusammenhängen;  so  können  Eiterungen  im  Nasenrachenraum,  der  Nasen- 
höhle, in  den  Augenhöhlen,  Phlegmone  des  Halszellengewebes,  Parotitis,  Ery- 
sipelas  des  Kopfes , vor  allem  aber  (tuberkulöse  oder  syphilitische)  Caries  der 
verschiedenen  Schädelknochen  zu  Gehirnabszessen  führen.  Die  häufigste  Quelle 
des  Hirnabszesses  ist  Caries  des  Felsenbeins  bezw.  des  Processus  mastoideus, 
die,  mit  Otitis  media  vergesellschaftet,  sich  durch  eitrigen  Ohrenfluss  verrät. 

Auf  letzteres  Symptom  ist  daher  in  allen  Fällen,  wo  Verdacht  auf  einen  sich 
entwickelnden  Hirnabszess  besteht,  in  erster  Linie  zu  achten;  ein  Übersehen  des 
Ohrenflusses  in  solchen  Fällen  ist  geradezu  ein  diagnostisches  Vergehen ! Ganz 
gewöhnlich  ist  die  Caries  des  Felsenbeins  das  Mittelglied  zwischen  gewissen  In- 
fektionskrankheiten (Typhus,  Variola,  Scharlach,  Tuberkulose  u.  a.)  und  einem 
Gehirnabszess.  Die  so  entstehenden  Abszesse  sitzen  meist  in  den  dem  Felsen- 
bein nächstliegenden  Partien  des  Gehirns  d.  h.  im  Schläfenlappen  und  in  den  Klein- 
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hirnhemisphären.  Selten  gibt  Caries  anderer  Schädelknochen,  wie  z.  B.  des  Stirn- 
beins und  Siebbeins,  zu  Hirnabszessen  Veranlassung.  Von  dem  Sitz  der  be- 
treffenden primären  Eiterquelle  ist  in  der  Regel  der  Ort,  wo  der  Abszess  im 
Gehirn  sich  entwickelt,  abhängig.  Die  Hirnabszesse,  die  durch  otitische  Eite- 
rungen angeregt  werden,  sitzen  gewöhnlich  in  dem  benachbarten  Schläfenlappen, 
seltener  in  den  hinteren  Partien  des  Gehirns,  besonders  des  Kleinhirns,  die 
rhinalen  Hirnabszesse  im  Stirnhirn,  die  metastatischen,  durch  Einschleppung  von 
Eitermaterial  auf  arteriellem  Wege  entstandenen,  im  Ausbreitungsgebiet  der  A. 
foss.  Sylvii,  die  traumatischen  Hirnabzesse  endlich  in  der  Nachbarschaft  des  ver- 
letzten Schädelknochens. 

In  einem  Teil  der  Fälle  ist  als  Ursache  der  Bildung  von  Hirnabszessen  die  Ver- 
schleppung von  Eitererregern  von  weiterher  anzusehen,  so  speziell  von  der 
Lunge  her:  bei  Empyem,  Lungenabszess , putrider  Bronchitis  und  Bronchiektasie. 
Ein  Beispiel  dieser  metastatischen  Provenienz  des  Hirnabszesses  ist  bei  einer 
früheren  Gelegenheit  (s.  Bd.  I)  mitgeteilt  worden.  Eine  genaue  Untersuchung 
der  Lungen  ist  daher  bei  Verdacht  auf  das  Bestehen  eines  Hirnabszesses  nie 
zu  versäumen.  Ebenso  kann  die  Untersuchung  des  Herzens  die  Quelle  eines 
Hirnabszesses  aufdecken,  da  bei  septischer  Endocarditis  die  Einschleppung  der 
Eitererreger  ins  Gehirn  jederzeit  auf  dem  Wege  der  Embolie  stattfinden  kann. 
Überhaupt  gibt  die  Septikopyämie  leicht  zu  eitrigen  Entzündungen  im  Gehirn 
Anlass,  allerdings  weniger  in  Form  von  solitären  grossen,  als  von  multiplen 
kleinen  Abszessen.  Desgleichen  sieht  man  im  Verlauf  von  gewissen  Infektions- 
krankheiten auch  ohne  Vermittlung  von  Caries  der  Schädelknochen  Hirn- 
abszesse auftreten,  speziell  bei  Typhus  abdominalis,  wobei  die  Eiterung  im  Ge- 
hirn, wenn  nicht  direkt  durch  die  betreffenden  pathogenen  Bakterien,  vielleicht 
so  zustande  kommt,  dass  ihre  Toxine  den  Boden  vorbereiten,  auf  dem  in  den 
Körper  eindringende  Eiterbakterien  ihre  Wirkung  entfalten. 

Wenn  man  sich  in  jedem  einzelnen  Fall  diese  verschiedenen  Möglichkeiten 
der  Entstehung  der  Hirnabszesse  vergegenwärtigt  und  eine  skrupulöse  Untersu- 
chung der  dabei  in  Betracht  kommenden  Organe  vornimmt,  wird  man  nur  in 
den  seltensten  Fällen  umsonst  nach  der  Quelle  des  Hirnabszesses  suchen,  mit 
deren  Auffindung  die  Diagnose  ihre  sicherste  Basis  gewinnt. 

Encephalitis  sclerotica.  Polioencephalitis.  Nicht  eitrige 
einfache  Entzündung  der  Gehirnsubstanz. 

Die  disseminierte  sklerotische  Encephalitis  als  Teilerscheinung  der  sog. 
multiplen  inselförmigen  Zerebrospinalsklerose  (s.  S.  188  ff.)  ist  eine  verhältnismässig 
häufige  Erkrankung  des  Gehirns,  und  die  Diagnose  der  Beteiligung  des  Gehirns 
am  Krankheitsprozess  ist  im  einzelnen  Falle  ohne  Schwierigkeit  aus  der  Existenz 
gewisser  Zeichen  des  Krankheitsbildes  zu  stellen.  Solche  auf  ein  Befallensein 
des  Gehirns  hindeutende  Symptome  sind:  Kopfschmerz,  Schwindel,  apoplektiforme 
oder  epileptiforme  Anfälle  mit  folgenden  transitorischen  Hemiplegien,  namentlich 
auch  psychische  Alteration  (Depressions-  und  Exaltationszustände,  Gedächtnis- 
schwäche, Demenz).  Die  kleinen  Herde  betreffen  sowohl  die  weisse,  als  die 
graue  Substanz  des  Gehirns. 

Ebenso  ist  die  sog.  Polioencephalitis  superior,  bei  der  sich  die  anatomische 
Affektion  auf  die  Kerne  des  Abducens,  Trochlearis  und  Oculomotorius,  die  klini- 
schen Symptome  auf  fortschreitende  Lähmungen  im  Gebiete  jener  Augenmuskel- 
nerven beschränken  (progressive  Ophthalmoplegie),  eine  in  diagnostischer  Be- 
ziehung gut  charakterisierte  Krankheit,  von  der  seinerzeit  bei  der  Besprechung 
der  Bulbärparalyse  die  Rede  war  (s.  S.  217). 

Von  den  sonstigen  nicht  eitrigen  Encephalitiden  kommt  verhältnismässig 
am  häufigsten  zur  Beobachtung: 
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1.  Die  ahite  Encephalitis  der  Kinder:  zerebrale  Kinderlähmung;  Hemi- 

plegia  spastica  infantum. 

Die  Diagnose  hat  hauptsächlich  auf  den  akuten,  fieberhaften,  lediglich  zerebrale  Enc®P^taalltls 
Symptome  aufweisenden  Verlauf  der  Krankheit  bei  Kindern  in  den  ersten  Lebens-  infantum, 
jahren  Rücksicht  zu  nehmen.  Die  Krankheit,  ein  Analogon  der  spinalen  Kinder- 
lähmung, beginnt  wie  diese  mit  Fieber,  Erbrechen,  Konvulsionen  und  Koma,  worauf 
sich  nach  einigen  Tagen  oder  Wochen  eine  meist  halbseitige  Lähmung  der  Extremi- 
täten (selten  mit  gleichzeitigem  Befallensein  des  Fazialisgebiets)  einstellt,  wobei  der 
Arm  gewöhnlich  stärker  betroffen  ist  als  das  Bein ; weniger  häufig  zeigt  sich  die 
Lähmung  in  Form  von  Monoplegien.  Verliert  sich  die  Lähmung  nicht  wieder,  so 
sieht  man  die  gelähmten  Muskeln  im  Wachstum  Zurückbleiben.  Die  Nerven  und 
die  (im  Vergleich  zur  Muskulatur  der  nicht  gelähmten  Extremität)  atrophischen 
Muskeln  zeigen  aber  im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  der  spinalen  Form 
normales  elektrisches  Verhalten , speziell  keine  Entartungsreaklion.  Die  Sehnen- 
reflexe sind  nicht,  wie  dort,  abgeschwächt,  sondern  im  Gegenteil  gesteigert,  und 
fast  regelmässig  trifft  man  einen  spastischen  Charakter  der  Bewegungen  an 
(„Hemiplegia  spastica  infantum“)  oder  wohl  auch  dauernde  Muskelkontrakturen ; 
häufig  ist  das  BABiNSKische  Phänomen  vorhanden.  Hand  und  Finger  sind 
zuweilen  abnorm  stark  beweglich,  so  dass  sie  in  weiten  Grenzen  überstreckt  werden 
können.  Verhältnismässig  häufig  entwickelt  sich  im  Gegensatz  zur  Hemiplegie 
der  Erwachsenen  später  tlemichorea  und  Hemiathelose,  zuw’eilen  auch  Epilepsie 
und  geistige  Schwäche.  Je  nach  dem  Alter  des  Kindes  und  dem  Sitze  der 
Hirnaffektion  beobachtet  man  Aphasie,  die  indessen  meist  nur  vorübergehend 
ist.  Wie  bei  der  spinalen,  ist  auch  bei  der  zerebralen  Form  der  infantilen 
Lähmung  die  Sensibilität  fast  immer  intakt  oder  nur  wenig  in  quantitativer  und 
qualitativer  Beziehung  affiziert. 

Es  ist  gewiss  richtig,  Hemiplegien  von  dem  eben  geschilderten  Charakter 
bei  kleinen  Kindern  stets  in  erster  Linie  als  das  Resultat  einer  überstandenen 
akuten  Encephalitis  speziell  „Polioencephalitis“  anzusehen.  Im  übrigen  aber 
schliesst  das  Kindesalter  als  solches  natürlich  nicht  jede  andere  Art  der  Ent- 
stehung von  Hemiplegien  aus,  und  man  hat  jedenfalls  auch  die  Möglichkeit 
einer  von  einem  Vitium  cordis  ausgehenden  Hirnarterienembolie  u.  ä.  zu  berück- 
sichtigen, ehe  man  eine  „zerebrale  Kinderlähmung“  annimmt.  Für  die  letztere 
spricht  u.  a.  auch  der  akute  fieberhafte  Begimi  des  Leidens.  Mag  die 
Hemiplegie  im  frühen  Kindesalter  aus  diesem  oder  jenem  Grunde  zustande  ge- 
kommen sein,  so  wird  ein  Zurückbleiben  der  gelähmten  Extremitäten  im  Wachs- 
tum nicht  ausbleiben.  Dagegen  wird  nach  dem  früher  (S.  273)  erörterten  eine 
Beteiligung  der  symmetrisch  auf  beiden  Körperhälften  wirkenden  Muskeln  an  der 
dauernden  Lähmung  gerade  im  Kindesalter  wegen  vollen  Eingreifens  der  intakten 
Hemisphäre  zu  erwarten  sein.  Aus  demselben  Grunde,  zum  Teil  auch  aus  dem 
Wegfall  von  Hemmungen  im  Gehirn  erklärt  sich  meiner  Ansicht  nach  auch  das 
bei  bestehender  infantiler  Hemiplegie  häufig  beobachtete  Auftreten  von  Mitbe- 
wegungen (vgl.  S.  274).  Die  anatomischen  Veränderungen,  die  man  bei  den 
abgelaufenen  Fällen  zerebraler  Kinderlähmung  findet,  sind  die  der  Atrophie  (zu- 
weilen mit  Zystenbildung)  der  befallenen  Gehirnpartien,  meist  der  motorischen 
Kortikalgebiete  ( Boren  zephalie). 

Von  dieser  gewöhnlichen  Form  der  zerebralen  Kinderlähmung  hat  man 
eine  besondere  Form  von  zerebraler  infantiler  Encephalitis  abgetrennt,  bei  der 
alle  4 Extremitäten  spastisch  gelähmt,  starr  sind  und  choreatisch-athetotische  Be- 
wegungen zeigen  („Diplegia  spastica  infantilisu).  Epilepsie  und  geistige  Schwäche 
sollen  bei  solchen  Kranken  weniger  häufig  sein.  Ob  man  diese  Form  der  zere- 
bralen Kinderlähmung  als  besondere  Abart  derselben  abzutrennen  berechtigt  ist, 
oder  ob  sie  mit  der  Little sehen  Krankheit  zusammenfällt,  bei  der,  wie  wir 
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gesehen  haben  (s.  S.  145),  neben  den  Symptomen  der  Erkrankung  der  spinalen 
Pyramidenbahnen  häufig  ausgesprochen  zerebrale  Krankheitserscheinungen  her- 
vortreten, ist  noch  nicht  sicher  zu  entscheiden. 

2.  Ahnte  hämorrhagische  Encephalitis. 

Nach  Intoxikationen  (besonders  Alkohol)  sowie  im  Anschluss  an  verschie- 
dene Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Mumps,  Influenza  u.  a.),  vielleicht  auch 
durch  eine  noch  unbekannte  spezifische  Infektion  bedingt  kommen  hämorrhagisch- 
entzündliche Herde  im  Gehirn  zur  Entwicklung.  Auch  als  Folge  von  den  Kopf 
treffenden  Traumen  wurde  die  Encephalitis  acuta  haemorrhagica  mehrfach  be- 
obachtet, wobei  das  Trauma  wahrscheinlich  als  indirekte,  die  Haftung  von  In- 
fektionserregern im  Gehirn  begünstigende  Ursache  angesehen  werden  muss.  Für 
den  infektiösen  Charakter  der  Krankheit  spricht  auch  das  Vorkommen  von  Milz- 
schwellung, Nephritis  und  Myokarditis  im  Verlaufe  derselben. 

Die  hierher  gehörigen  Fälle  bieten  das  Bild  einer  höchst  akut  mit  Kopf- 
schmerz, Benommenheit  und  Fieber,  eventuell  mit  Pulsverlangsamung  beginnenden 
Gehirnerkrankung,  an  welche  Symptome  sich  bald  Bewusstlosigkeit  und  Delirien, 
selten  Konvulsionen  anschliessen.  Nachdem  der  erste  Sturm  vorübergegangen 
ist,  treten  Lähmungserscheinungen  zutage,  je  nach  dem  Sitz  der  Herde,  in 
Form  von  Monoplegien  und  Aphasie,  oder  auch  von  Hemiplegien  und  Läh- 
mungen einzelner  Gehirnnerven;  auch  Hemianopsie  und  Neuritis  optica  kommen 
zur  Beobachtung.  Ist  Pons  und  M.  oblongata  ergriffen,  so  verläuft  die  Krank- 
heit unter  einem  anderen  Bild  d.  h.  mit  Dysarthrie,  Dysphagie,  Extremitäten- 
lähmung und  Respirationstörungen  ( akute  Bulbärmyelitis  S.  211);  ist  sie  im 
Kleinhirn  lokalisiert,  so  macht  sich  vor  allem  akute  Ataxie  geltend.  Bei  Be- 
troffensein der  Umgebung  des  dritten  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  er- 
scheint das  Bild  der  nukleären  Ophthalmoplegie  ( akute  Polio encephalitis  haemor- 
rhagica superior  vgl.  S.  218). 

Die  Krankheit  endet,  namentlich  bei  stürmischem  Verlauf,  fast  immer  letal; 
nur  selten  geht  sie,  wie  Fälle  von  Oppenheim  u.  a.  beweisen,  in  Genesung  über. 
Die  Diagnose  hat  sich  vor  allem  an  den  stürmischen  fieberhaften  Verlauf,  die 
Ätiologie  und  den  Infektionscharakter  der  Gehirn krankheit  zu  halten. 

3.  Diffuse  Gehirnsklerose. 

Von  dem  Krankheitsbild  der  diffusen  Gehirnsklerose,  die  unter  ähnlichen 
Symptomen,  wie  die  multiple  Pseudosklerose  verläuft,  ist  schon  gelegentlich  der 
Besprechung  der  Differentialdiagnose  der  multiplen  Zerebrospinalsklerose  die  Rede 
gewesen  (S.  194).  Die  Krankheit  kommt  bei  Erwachsenen,  besonders  aber  bei 
Kindern  vor,  bei  welchen  eine  diffuse  Induration  der  Gehirnsubstanz  („ lobäre 
Gehirnsklerose“)  sich  an  eine  zirkumskripte  Herderkrankung  zuweilen  anzu- 
schliessen  scheint.  Die  Diagnose  der  diffusen  Sklerose  des  Gehirns  erhebt  sich 
kaum  je  über  das  Niveau  der  Wahrscheinlichkeit.  Man  darf  aber  an  ihr  Vor- 
handensein denken,  wenn  Lähmungen,  meist  spastischen  Charakters , epilepti- 
forme  Anfälle , Zittern , choreatische  Zuckungen , auch  Aphasie  und  vor  allem 
ein  höherer  Grad  von  Demenz  bestehen  und  wenn  die  vorliegenden  Krankheits- 
erscheinungen nicht  mit  Herdaffektionen  des  Gehirns  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden  können,  vielmehr  der  diffuse  Charakter  der  Gehirnerkrankung 
unverkennbar  ist. 

Anhangsweise  soll  noch  eine  klinisch  gut  charakterisierte  diffuse  Erkran- 
kung des  Zentralnervensystems  geschildert  werden,  die  progressive  Paralyse, 
deren  Kenntnis  für  den  praktischen  Arzt  von  grösster  Bedeutung  ist,  da  ihre 
Diagnose  sehr  häufig  Gegenstand  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  wird. 
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Dementia  paralytica,  progressive  Paralyse  der  Irren. 

Obgleich  die  Krankheit  zahlreiche  Symptome  zeigt,  die  auf  eine  Leitungs- 
unterbrechung der  motorischen,  sensiblen  und  anderer  Nervenbahnen  hindeuten, 
und  neuerdings  neben  den  Hirnveränderungen  fast  regelmässig  auch  Degeneration 
der  Hinterstränge  oder  Seitenstränge  im  Rückenmark  gefunden  worden  ist,  so 
prävaliert  doch  im  Krankheitsbilde  die  psychische  Alteration  derart,  dass  die  pro- 
gressive Paralyse  mit  Recht  dem  Gebiete  der  Geisteskrankheiten  zugezählt  wird. 
Ich  nehme  daher  von  einer  genaueren  Besprechung  derselben  Abstand,  kann 
aber  nicht  umhin,  wenigstens  auf  einige  diese  Krankheit  betreffende  diagnostische 
Hauptpunkte  hinzuweisen,  da  deren  Kenntnis  für  die  Differentialdiagoose  zwi- 
schen ihr  und  anderen  Hirn-  und  Rückenmarkerkrankungen  unerlässlich  ist. 

Von  den  somatischen  Störungen,  die  sich  im  Bilde  der  progressiven  Para- 
lyse schon  frühzeitig  einstellen,  sind  vor  allem  die  Tabeserscheinungen  von 
Wichtigkeit : die  reflektorische  Pupillenstarre,  die  Ungleichheit  der  Pupillen,  die 
Augenmuskellähmungen  und  die  Optikusatrophie,  das  Verschwinden  der  Sehnen- 
reflexe (in  einzelnen  Fällen,  namentlich  im  Anfang  der  Krankheit,  ist  aber  im 
Gegenteil  eine  Steigerung  derselben  mit  spastischer  Lähmung  der  Beine  zu  kon- 
statieren), die  rheumatoiden  Schmerzen  und  Neuralgien,  die  Sensibilitätstörungen, 
Ataxie  und  Blasenstörungen.  Mit  diesen  Tabeserscheinungen  vergesellschaftet 
erscheinen  nun  aber  weiter  nicht  selten  Zittern  (das  bald  beschränkt,  bald  über  den 
ganzen  Körper  verbreitet  ist,  ungleichmässig  und  besonders  bei  Bewegungen  er- 
folgt) und  gewisse  Sprachstörungen:  die  unsichere  Sprache,  das  sog.  Silben- 
stolpern.  Die  Aneinanderkettung  der  Laute  und  Silben  zum  Wort  wird  mangel- 
haft, so  dass  das  rasche,  richtige  Aussprechen  schwieriger  Worte  nicht  mehr  ge- 
lingt, weil  einzelne  Silben  und  Laute  vom  Kranken  ganz  weggelassen  oder 
durcheinander  geworfen  werden.  Auch  Lese-  und  Schreibstörungen  stellen  sich 
ein  : die  Schrift  wird  extravagant,  ungleichmässig,  zitternd  ; Buchstaben  und  Inter- 
punktionzeichen werden  ausgelassen,  das  Geschriebene  schliesslich  ganz  unver- 
ständlich. Weisen  schon  die  letztgenannten  Erscheinungen  auf  eine  gewisse 
Gedächtnisschwäche  hin,  so  zeigt  vollends  das  sonstige  psychische  Gebahren  der 
Patienten  eine  deutliche  Einbusse  an  geistigem  Vermögen,  die  der  ganzen  Krank- 
heit den  charakteristischen  Stempel  aufdrückt. 

Die  Geistesstörung  prävaliert  nicht  nur  über  die  somatischen  Störungen, 
sondern  bildet  auch  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  das  Initialsymptom  der 
Krankheit.  Das  Charakteristische  der  Änderung  des  psychischen  Verhaltens  ist 
die  Veränderung  des  Charakters  und  die  Verminderung  der  geistigen  Leistungs- 
fähigkeit. Das  Gedächtnis  nimmt  ab ; Erinnerungsbilder  von  Sinneseindrücken 
fallen  aus,  das  konzentrierte  Denken,  die  Ausführung  schwieriger  Rechnungen 
ist  unmöglich  u.  ä.  Die  ethischen  Vorstellungen  sind  abgeschwächt  und  ver- 
lieren ihren  hemmenden  Einfluss  auf  das  Geistesleben ; die  Gemütseite  zeigt  eine 
ungewohnte  Labilität  — von  unmotivierten  Ausbrüchen  von  Rührung  oder 
Heiterkeit  bis  zur  gemütlichen  Indolenz.  Dazu  treten  Wahnvorstellungen  der 
verschiedensten  Art,  sich  in  Grössenwahn  oder  in  hypochondrischen  Ideen  äussernd, 
so  dass  in  letzterem  Fall  die  Kranken,  welche  die  sonderbarsten  Empfindungen 
im  Magen,  Darm,  Herzen  usw.  verspüren,  auf  den  ersten  Blick  als  einfache 
Neurastheniker  imponieren,  um  so  mehr,  als  im  Anfang  der  Krankheit  auch 
sonst  über  anscheinend  ganz  unschuldige  Symptome,  wie  Eingenommensein  des 
Kopfs,  Störung  des  Schlafs  usw.  geklagt  wird.  Im  späteren  Verlauf  des 
Leidens  gestaltet  sich  das  Bild  der  psychischen  Alteration  immer  ernster:  die 
Willenlosigkeit  nimmt  überhand,  und  als  Endstadium  der  gesamten  psychischen 
Depravation  stellt  sich  ein  Erlöschen  der  geistigen  Erregbarkeit  in  toto  bis  zum 
vollständigen  Blödsinn  ein. 

Ehe  diese  Schlussperiode  erreicht  wird,  machen  sich  gewöhnlich  früher 
oder  später  im  Verlauf  der  progressiven  Paralyse  gewisse  ihr  charakteristisch  zu- 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  20 
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Diffuse  Erkrankungen  des  Gehirns. 


kommende  Attacken  geltend,  die  sog.  „paralytischen  Anfälle “.  Dieselben  be- 
stehen in  Minuten  bis  halbe  Stunden  und  länger  andauernden  Anfällen  apoplekti- 
formen  oder  epileptischen  Charakters,  worauf  Herdsymptome  aller  Art  zurück- 
zubleiben pflegen : Hemiplegien,  Monoplegien,  Aphasie,  Seelenblindheit  usw., 
regelmässig  aber  auch  eine  stärkere  Einbusse  an  geistiger  Leistungsfähigkeit. 
Diese  Anfälle  können  mit  gewöhnlichen  apoplektischen  oder  epileptischen  An- 
fällen verwechselt  werden,  doch  nur,  wenn  man  den  Kranken  erst  im  Anfall 
zu  Gesicht  bekommt  und  nicht  genauer  zu  beobachten  Gelegenheit  hat;  sonst 
wird  der  kurz  skizzierte  charakteristische  Komplex  von  Erscheinungen,  der  die 
progressive  Paralyse  auszeichnet,  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige  Bahn  leiten. 
Mit  den  Hirntumoren  hat  die  Dementia  paralytica  das  Progressive  im  Krank- 
heitsverlauf gemein,  ferner  die  allmähliche  Gedächtnisabnahme,  die  epileptischen 
Anfälle  und  die  Rindenherdsymptome.  Dagegen  fehlen  bei  der  progressiven 
Paralyse  die  allgemeinen  kompressiven  Erscheinungen,  die  mit  der  Entwicklung 
der  Hirngeschwülste  einhergehen:  der  heftige  Kopfschmerz,  die  Stauungspapille, 
die  Puls  Verlangsamung  und  das  zerebrale  Erbrechen.  Ist  abgesehen  von  den 
paralytischen  Anfällen  die  so  typische  Sprachstörung  entwickelt,  oder  treten  die 
Tabessymptome  im  Krankheitsbilde  stärker  hervor,  und  hält  man  an  der  charak- 
teristischen, das  ganze  Leiden  beherrschenden  progressiven  Alienation  und  Schwä- 
chung des  Geisteslebens  fest,  so  wird  man  die  Dementia  paralytica  trotz  der 
Vielgestaltigkeit  ihres  Krankheitsbilds  nicht  verkennen  bezw.  mit  anderen  Krank- 
heiten verwechseln.  Die  progressive  Paralyse  stellt  in  anatomischer  Hinsicht 
eine  herdweise  beginnende,  später  diffus  werdende  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  mit  Schwund  der  Nervenelemente  dar.  Der  degenerative 
Prozess  erstreckt  sich  nicht  nur  auf  die  Gehirnrinde,  sondern  auch  auf  subkor- 
tikale Regionen  des  Gehirns,  (Thalamus,  zentrales  Höhlengrau,  Vierhügel,  Klein- 
hirn usw.)  und  sicher  auch  auf  das  Rückenmark.  Damit  erklärt  sich  unge- 
zwungen das  Zustandekommen  der  „somatischen“  Erscheinungen  im  Bilde  der 
Paralyse,  aber  ebenso,  da  ganz  speziell  die  Assoziationszentren,  mit  Vorliebe 
auch  die  Rindenpartien  des  Stirnhirns  betroffen  werden,  das  Vorwiegen  der 
geistigen  Störungen  bei  dieser  Krankheit.  Da  also  bei  der  Dementia  paralytica, 
wie  wir  heutzutage  wissen,  mehr  oder  weniger  das  ganze  Zentralnervensystem 
von  dem  degenerativen  Prozess  ergriffen  wird,  so  bildet  sie  den  naturgemässen 
Übergang  zu  den  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns,  die  wir  nunmehr  zu  be- 
sprechen haben. 


Diffuse  Erkrankungen  des  Gehirns. 

Allgemeine  Zirkulationstörungen.  Hyperämie  und  Anämie 
des  Gehirns.  Gehirnödem. 

Die  Lehre  von  der  Anämie  und  Hyperämie  des  Gehirns  hat  in  der  Dia- 
gnose der  Hirnkrankheiten  früher  eine  sehr  grosse,  vielfach  missbrauchte  Rolle 
gespielt;  namentlich  gilt  dies  für  die  Hyperämie  des  Gehirns.  Durch  die  inter- 
essanten Untersuchungen  R.  Geigels  über  die  Zirkulationsverhältnisse  im  Ge- 
hirn sind  neuerdings  unsere  Kenntnisse  in  diesem  Gebiete  der  Hirnkrankheiten 
bessere  geworden. 

Für  den  regelrechten  Vollzug  der  Funktionen  des  Gehirns  ist  nicht  so- 
wohl die  Masse  des  in  den  Gehirngefässen  vorhandenen  Bluts,  als  vor  allem 
auch  die  jeweilig  bessere  Zufuhr  von  Sauerstoff  zu  den  Nervenelementen  des 
Gehirns  (und  Abfuhr  der  Kohlensäure)  von  massgebender  Bedeutung.  Dieser 
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Durchflutung 


'Gasstoffwechsel  ist  aber,  abgesehen  von  der  chemischen  Beschaffenheit  des  Bluts 
überhaupt,  von  der  Strömungsgeschwindigkeit  in  den  Kapillaren  abhängig.  Eine 
Abnahme  der  Strömungsgeschwindigkeit  resultiert  speziell  aus  einer  Verminderung 
der  Gefässpannung,  so  dass  eine  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  arteriellen 
Gelasse  des  Gehirns  bei  einer  Lähmung  der  Vasomotoren  die  Symptome  der 
-schlechten  Durchflutung  des  Gehirns- — „ Anämie “ — , dagegen  eine  spastische  Ver- 
engerung der  Gehirnarterien  (Sympathikusreizung)  eine  bessere 
— „ Hyperämie “ — zur  Folge  hat. 

In  klinischer  Beziehung  kann  an  dem  Vorkommen  von  Gehirnanämie  Ar’ä(I))!®a<’es 
als  einem  krankhaften  Zustand  nicht  gezweifelt  werden,  und  dies°lbe  kann 
auch  aus  den  Symptomen,  die  sie  macht,  diagnostiziert  werden.  Dieselben 
sind:  Ohrensausen,  Schwarzwerden  vor  den  Augen  bis  zur  vollständigen  Amau- 
rose, Pupillen  erst  verengt,  dann  erweitert,  Puls  klein  und  gewöhnlich  be- 
schleunigt, Schwindel,  Brechneigung  oder  Erbrechen,  Muskelzuckungen  oder  förm- 
liche epileptische  Anfälle,  Kopfschmerz,  Delirien,  Schlaflosigkeit,  Apathie,  in 
schweren,  besonders  akut  verlaufenden  Fällen  Somnolenz  oder  förmliche  Auf- 
hebung des  Bewusstseins  (Ohnmacht,  Synkope);  dabei  wird  die  Haut  kalt,  mit 
Schweiss  bedeckt,  das  Gesicht  verblasst.  Alle  diese  Symptome  sind  milder  oder 
verschwinden  ganz,  wenn  der  Patient  nicht  in  aufrechter  Stellung  verharrt,  sich 
legt;  häufig  tritt  die  Ohnmacht  morgens  beim  Aufstehen  ein,  besonders  wenn 
letzteres  unvermittelt  rasch  geschieht. 

Erklärbar  ist  das  Zustandekommen  dieser  Erscheinungen,  wenigstens  zum 
grossen  Teil , aus  mangelhafter  Durchflutung  und  Ernährung  des  Gehirns.  In 
erster  Linie  ist  zu  beachten,  dass  mangelhafte  Blutzufuhr  und  damit  einhergehende 
ungenügende  Ernährung  der  Nervenelemente  zunächst  mit  einer  Steigerung  der 
Nervenerregbarkeit  verbunden  ist,  d.  h.  also,  dass  die  sinkende  Nervenenergie 
mit  erhöhter  Reizbarkeit  einhergeht,  ehe  mit  den  höheren  Graden  der  Ernährung- 
störung die  Erregbarkeit  erlischt;  ferner  ist  bekannt,  dass  gewisse  Zentren  des 
Zentralnervensystems  speziell  durch  sauerstoffarmes  Blut  erregt  werden.  In  Be- 
rücksichtigung dieser  physiologischen  Tatsache  ist  es  begreiflich,  dass  Reizsymptome 
der  verschiedensten  Art  bei  Gehirnanämie  auftreten  müssen:  Pupillenerweiterung 
(durch  Reizung  des  Zentrums  für  den  Dilatator  pupillae  durch  das  sauerstoffarme 
Blut),  Erbrechen,  Kopfschmerzen  (durch  Reizung  der  Nerven  der  Dura),  Schlaf- 
losigkeit, Muskelzuckungen  (durch  Rindenreizung  bedingt)  usw.  Dass  neben  den 
Zeichen  der  erhöhten  Reizbarkeit  auch  solche  der  Erschöpfung  der  Nervenreaktion 
hervortreten,  ist  nicht  verwunderlich,  so  die  mangelhafte  Züglung  der  Herztätig- 
keit durch  die  Vagusfasern  infolge  der  schlechten  Ernährung  des  Vaguszentrums 
(Pulsbeschleunigung),  ferner  die  Somnolenz  und  Apathie,  bei  plötzlich  eintretender 
mangelhafter  Durchflutung  die  Aufhebung  des  Bewusstseins  u.  a. 

Das  Gesamtbild  jener  Erscheinungen  mangelhafter  Durchflutung  des  Ge- 
hirns oder  eines  Teils  desselben  beobachtet  man  nach  starken  Blutverlusten , 
bei  Ansammlung  des  Bluts  in  den  Gefässen  der  Abdominalhöhle  wie  nach 
Punktionen  von  Aszites  oder  Ovarienzysten,  ferner  bei  allen  den  Zuständen,  die 
mit  mangelhafter  Blutbildung  einhergehen,  so  bei  Chlorose,  Anämie,  Leukämie, 

Kachexie , Inanition  („Hydrocephaloid“)  usw.  Weiterhin  sieht  man  Gehirnanämie 
eintreten  nach  plötzlichem  Schreck,  starken  psychischen  Erregungen,  geistigen 
Anstrengungen  u.  ä. 

Während  beim  Vorhandensein  eines  der  soeben  aufgezählten  ätiologischen 
Momente  und  des  bekannten  Symptomenkomplexes  das  Zustandekommen  einer 
schlechten  Durchflutung,  einer  Anämie  des  Gehirns  erklärlich  und  diagnostizierbar 
ist,  stösst  die  Diagnose  der  Gehirnhyperämie  auf  grosse  Schwierigkeiten.  Aus- 
genommen muss  hiervon  jedenfalls  die  sog.  passive  Hyperämie  des  Gehirns 
werden,  wie  sie  als  Folge  venöser  Stauung  durch  Emphysem,  Herzklappenfehler, 
Herzschwäche,  Pressbewegungen  etc.  eintritt.  Denn  bei  diesen  Zuständen  handelt 
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es  sich  in  Wirklichkeit  um  nichts  anderes,  als,  wie  bei  der  Anämie,  um  eine 
schlechte  Durchflutung  des  Gehirns  mit  ihren  Konsequenzen,  die  wir  soeben 
geschildert  und  analysiert  haben.  Nur  ist  hier  die  Gesichtsfarbe  nicht  blass,  sondern 
zyanotisch  und  sind  die  Halsvenen  geschwollen ; die  sonstigen  Symptome  müssen 
aber  dieselben  sein,  wie  bei  der  Anämie:  Kopfdruck,  Schläfrigkeit  und  Apathie, 
oder  auch  Schlaflosigkeit,  Schwindel,  Verwirrtheit,  Delirien  etc.  Anders  steht 
es  mit  der  aktiven  Hyperämie  des  Gehirns,  den  „ Kongestionen ihre  Genese 
und  Wirkung  auf  das  Gehirn  ist  schwierig  zu  eruieren. 

Solche  „ kongestive  Gehirnhyperämien“  sollen  nach  reichlichen  Mahlzeiten, 
nach  Alkoholgenuss,  geistigen  Überanstrengungen,  bei  Aorteninsuffizienz  mit 
Herzhypertrophie,  bei  dem  Zessieren  der  Menses  u.  a.  zustande  kommen  und 
sich  in  Hitze  im  Kopf  und  Gesicht,  Kopfschmerz,  Schwindel  oder  gar  in  Be- 
wusstseinstörungen kundgeben.  Ich  will  nicht  bestreiten,  dass  es  wirklich  Fälle 
von  übermässiger  Durchflutung  des  Gehirns  mit  Blut  gibt;  ob  aber  diese  dem 
Gehirn  Schaden  bringt  und  sich  in  bestimmten  Symptomen  ausspricht,  ist  eine 
nicht  sicher  entscheidbare  Frage.  Jedenfalls  lässt  sich  eine  aktive  Hyperämie 
als  solche  meiner  Ansicht  nach  nicht  diagnostizieren.  Wenn  ich  ehrlich  sein 
soll,  muss  ich  gestehen,  dass  mir  aus  30jähriger  Praxis  nicht  ein  Fall  bekannt 
ist,  wo  ich  eine  aktive  Hirnhyperämie  hätte  notwendig  annehmen  müssen  oder 
sicher  diagnostizieren  können.  Wer  aus  der  Röte  und  Hitze  im  Gesicht  auf 
Hirnhyperämie  schliesst,  macht  eine  Voraussetzung  von  dem  Verhalten  der 
Zirkulation  im  Innern  des  Schädels,  die  er  nicht  beweisen  kann.  Eher  wäre 
ein  solcher  Schluss  aus  dem  Befund  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
erlaubt,  doch  sind  einwandsfreie  Beobachtungen  von  spezifischem  Aussehen  des 
Augenhintergrunds  im  Sinn  einer  aktiven  Hyperämie  des  Gesichts  nicht  bekannt. 

Gehirnödem. 

Was  ich  von  der  Unmöglichkeit  einer  Diagnose  der  aktiven  Hirnhyper- 
ämie sagte,  gilt  leider  auch  von  einem  anderen  Zustand  des  Gehirns,  dem  Ge- 
hirnödem, das  vielfach  diagnostiziert  wird  und  bei  Sektionen  nicht  selten  nach- 
zuweisen ist.  Man  darf  meiner  Ansicht  nach  das  Vorhandensein  eines  Hirn- 
ödems wohl  vermuten,  vielleicht  auch  im  einzelnen  Falle  für  wahrscheinlich 
erklären,  aber  nicht  diagnostizieren.  Die  Symptome,  die  als  charakteristisch 
für  dasselbe  angeführt  werden : Unsicherheit  der  Bewegungen,  zuweilen  auch 
epileptische  Zuckungen,  Unbesinnlichkeit,  Somnolenz,  sind  so  vager  Natur,  dass 
daraufhin  keine  Diagnose  gestellt  werden  kann.  Betrachten  wir  ferner  die  Krank- 
heitszustände, die  zum  Gehirnödem  führen,  so  treffen  wir  hier  wieder  in  erster 
Linie  die  venösen  Stauungen  infolge  von  Herzkrankheiten,  Emphysem  usw.,  ver- 
schiedene Infektionskrankheiten,  ferner  Nierenerkrankungen,  die,  wie  zum  Hydrops 
anderer  Organe,  auch  zum  Oedema  cerebri  Veranlassung  geben  können,  Kachexien, 
die  marantische  Ödeme  überhaupt  und  speziell  auch  Gehirnödem  bedingen,  kurz 
Zustände,  die  alle  auch  zur  Intoxikation  oder  zur  schlechten  Durchflutung  des 
Gehirns  mit  Blut  führen.  Die  Symptome  der  letzteren  aber  von  denen  des 
Hirnödems  sicher  zu  unterscheiden,  halte  ich  nicht  für  möglich,  um  so  weniger, 
als  infolge  des  Gehirnödems  die  Breite  der  Strombahn  enger  wird  und  damit 
die  Masse  des  in  den  Hirnkapillaren  fliessenden  Bluts  abnimmt. 

Ausser  den  genannten  zu  einem  allgemeinen  Gehirnödem  führenden  Krank- 
heitszuständen kommt  es  nicht  selten  zu  Gehirnödem  in  der  Umgebung  von  Herd- 
erkrankungen im  Gehirn.  Das  Hinzutreten  eines  solchen  äussert  sich  durch  Zunahme 
der  Ausfallerscheinungen  oder  dadurch,  dass  sich  verbreitete  Reizsymptome  geltend 
machen  und  schliesslich  Bewusstlosigkeit  eintritt.  Wachsen  die  genannten 
Symptome  rasch  d.  h.  in  wenigen  Stunden  in  bedeutendem  Masse  an,  so  ist  man 
berechtigt,  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  das  Hinzutreten  eines  Ge- 
hirnödems zu  der  bestehenden  Herderkrankung  zu  diagnostizieren. 


Meningitis.  Meningitis  suppurativa  und  tuberculosa.  Konvexitäts-,  Basilanneningitis.  309 


Meningitis.  Meningitis  suppurativa  und  M.  tuberculosa. 
Konvexitätsmeningitis.  Basilarmeningitis. 

Die  Diagnose  der  Meningitis  gehört  zu  den  nicht  seltenen  Auf- 
gaben des  Arztes.  Sie  ist  in  vielen  Fällen  leicht,  in  anderen  recht 
schwierig;  ich  nehme  keinen  Anstand  zu  gestehen,  dass  gerade  die 
Diagnose  der  Meningitis  mir  in  einzelnen  Fällen  schwerer  fiel , als  jede 
andere  Diagnose  im  Gebiet  der  Hirnkrankheiten.  Es  rührt  dies  daher, 
dass  die  Meningitis  unter  sehr  verschiedenen  Bildern  verlaufen  kann, 
ferner  dass  gewisse  der  Meningitis  zukommende  Symptome  auch  im 
Verlauf  anderer  Krankheiten  Vorkommen,  und  die  einseitige  Beachtung 
derselben  die  Diagnose  leicht  in  eine  falsche  Richtung  bringt.  So  nimmt 
man  leicht  unter  dem  Eindruck  schwerer  Gehirnerscheinungen  eine 
Entzündung  der  Meninx  an,  während  dieselbe  bei  der  Obduktion 
glatt  und  glänzend  befunden  wird.  Man  hat  verschiedene  Krankheits- 
bilder der  Meningitis,  das  der  epidemischen,  serösen,  eitrigen,  tuber- 
kulösen usw.  aufgestellt  und  damit  die  Diagnose  zu  erleichtern  geglaubt. 
Ich  linde,  dass  damit  wenig  genützt  ist,  dass  man  vielmehr  am  sichersten 
geht,  wenn  man  immer  zuerst  die  Frage  entscheidet,  ob  überhaupt  eine 
Erkrankung,  speziell  eine  Entzündung  der  Meninx,  im  einzelnen  Falle 
anzunehmen  ist,  und  dann  erst,  nachdem  dies  entschieden  ist,  der  Be- 
urteilung der  Form  und  Natur  der  Meningitis  näher  tritt;  der  letztere 
Teil  der  Aufgabe  ist  der  leichtere  und  weniger  wichtige. 

Beginnen  wir  mit  der  Erörterung  der  Symptome , deren  Existenz 
uns  berechtigt,  eine  Meningitis  zu  diagnostizieren.  Da  dieselbe  meist 
eine  exquisit  diffuse  Erkrankung  der  Gehirnoberfläche  darstellt,  so  ist 
selbstverständlich,  dass  sie  sich  in  erster  Instanz  in  Allgemeinerscheinungen 
äussert.  Dazu  kommen  noch  infolge  der  Konzentration  der  Meningitis 
auf  bestimmte  Partien  der  Gehirnoberfläche  oder  infolge  der  Propagation 
des  Prozesses  auf  die  Gehirnsubstanz  Herdsymptome , die  insofern  einen 
bestimmten  Typus  zeigen , als  sie  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
zusammengruppiert  Vorkommen. 

Die  Allgemeinerscheinungen , den  Herdsymptomen  vorangehend  und 
diese  begleitend,  sind : Fieber,  Kopfschmerz , Schwindel,  Erbrechen , Puls- 
verlangsamung, Respirationstörungen,  Jaktation,  epileptiforme  Konvulsionen, 
allgemeine  Hyperästhesie,  Delirien,  Koma,  unwillkürliche  Kot-  und  Urin- 
entleerung, ferner  auf  der  Grenze  der  Herdsymptome  stehend:  Kiefer- 
klemme,  Zähneknirschen,  Rigor  der  Extremitäten  und  Nackenstarre. 

Der  Kopfschmerz  ist  ein  sehr  konstantes  Symptom;  die  Ursache 
ist  in  einer  kompressiven  Wirkung  auf  die  nervenreiche  Dura  infolge 
des  meningitischen  Exsudats  selbst,  des  entzündlichen  Ödems  der  Ge- 
hirnsubstauz  und  der  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ventrikeln  zu 
suchen.  Der  Grad  des  Kopfschmerzes  ist  sehr  bedeutend:  solange  der 
Kranke  bei  Bewusstsein  ist,  bildet  der  Kopfschmerz  die  Hauptklage; 
selbst  im  Koma  ist  sein  Fortbestehen  noch  angedeutet  dadurch,  dass 
der  Kranke  nach  dem  Kopfe  greift,  und  das  Stöhnen  nicht  nachlässt. 
Ich  gebe  zu,  dass  der  Kopfschmerz  in  einem  Falle  weniger  heftig 
als  im  anderen , ausnahmsweise  sogar  nur  angedeutet  ist  und  ausser- 
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dem  im  einzelnen  Falle  in  seiner  Intensität  bedeutende  Schwankungen 
zeigt.  Trotzdem  möchte  ich  den  Rat  geben , wenn  kein  Kopfschmerz 
vorhanden  ist,  mit  der  Diagnose  Meningitis  sehr  vorsichtig  zu  sein  und 
wieder  und  wieder  zu  überlegen,  ob  der  vorliegende  Symptomeukomplex 
nicht  auf  eine  andere  Grundlage  als  auf  eine  Meningitis  zurückzu- 
führen  ist. 

Nicht  minder  wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  sind  die  Jaläa- 
tion  und  die  Konvulsionen.  Ob  erstere  stets  der  Ausdruck  einer  Rinden- 
reizung ist,  möchte  ich  bezweifeln;  in  der  Hauptsache  dürfte  die  Jalc- 
tation  nur  die  Folge  des  schweren  Ergriffenseins  des  Allgemeinbefindens, 
der  Schmerzen  usw.  sein.  Dagegen  sind  die  kommenden  und  gehenden 
epileptiformen  Konvulsionen  direkte  Reizsymptome  der  Rinde,  desgleichen 
die  Delirien , welche  in  einzelnen  Fällen  so  vollständig  die  Szene  be- 
herrschen, dass  die  Meningitis  dem  Delirium  tremens  vollkommen  gleichen 
kann.  Häufig  fahren  die  Kranken,  speziell  Kinder,  aus  dem  Koma  mit 
durchdringendem  Geschrei  auf  („Cri  hydrencephalique“). 

Der  Puls  ist,  wenigstens  im  Anfänge  der  Krankheit,  in  der  Regel 
verlangsamt,  was  im  Vergleich  zu  der  erhöhten  Temperatur  bemerkens- 
wert ist;  später  wird  der  Puls  frequent,  unregelmässig,  klein.  Die  Puls- 
verlangsamung ist  auf  die  mit  der  Meningitis  verbundene  Steigerung 
des  intrakraniellen  Druckes  zurückzuführen ; sie  wird  auch  bei  anderen 
damit  verbundenen  Zuständen  regelmässig  beobachtet.  Ob  die  spätere 
Frequenz  auf  eine  Vaguslähmung  ohne  weiteres  bezogen  werden  darf, 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Das  Fieber  ist  bei  allen  Formen 
der  Meningitis  sehr  wechselnd.  Die  Temperatur  schwankt  in  weiten 
Grenzen  von  normalen  Lagen  bis  41°  und  darüber.  Zuweilen  beobachtet 
man  speziell  bei  der  eitrigen  initiale  oder  auch  interkurrente  Schüttel- 
fröste. Im  allgemeinen  ist  das  Fieber  bei  der  tuberkulösen  Meningitis 
niedriger,  als  bei  den  anderen  Formen  der  Meningitis.  Differential- 
diagnosen auf  Grund  des  Fieberverlaufs  zu  machen , ist  aber  nie  ge- 
stattet. Die  Bespiration  verliert  schon  früh  ihren  regelmässigen  Typus, 
ist  vor  allem  beschleunigt,  seufzend,  später  aussetzend,  um  schliesslich 
nicht  selten  den  Charakter  des  Cheyne-Stokes sehen  Atmens  anzunehmen. 
Auch  das  Erbrechen  und  der  Schwindel , namentlich  beim  Aufrichten 
des  Kranken,  sind,  nach  ihrem  Vorkommen  bei  anderen  Erkrankungen 
mit  Erhöhung  des  intrakraniellen  Druckes  zu  schliessen,  als  Folgen 
des  letzteren  anzusehen , ebenso  wie  die  Unfähigkeit  zu  schlingen  und 
die  häufig  sehr  ausgesprochene  Pupillenverengerung . Letztere  darf  wohl 
als  spastische  Miosis  infolge  einer  Reizung  des  Rindenursprungs  der 
Oculomotorii  oder  zum  Teil  als  kompressive  Fernwirkung  auf  die  zere- 
bralen Okulomotoriusfasern  und  -kerne  aufgefasst  werden. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  Steifigkeit  der  Nackenmuskeln;  sie 
fehlt  nur  sehr  selten.  Der  Kranke  bohrt  bei  stärker  ausgesprochener 
Genickstarre  den  Hinterkopf  in  die  Kissen,  gibt  Zeichen  heftigen 
Schmerzes  von  sich , wenn  man  den  Kopf  nach  der  Seite , besonders 
aber,  wenn  man  ihn  nach  vorn  gegen  die  Brust  hin  zu  drängen  ver- 
sucht. Die  Ursache  dieses,  die  Sicherheit  der  Diagnose  entschieden  in 
vielen  I allen  befestigenden  Symptoms  ist  eine  Reizung  der  die  Nacken- 
muskeln versorgenden  Nerven,  speziell  auch  des  Accessorius.  Dieselbe 
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findet  direkt  statt,  wenn  die  Meninx  der  hinteren  Schädelgrube  und  des 
oberen  Halsmarks  von  der  Entzündung  betroffen  ist;  in  anderen  Fällen 
muss  sie  als  Folge  der  Reizung  bestimmter  Rindenstelien  oder  als  Fern- 
wirkung des  intrakraniellen  Druckes  nach  hinten  und  unten  gedeutet 
werden.  Im  ersteren  Falle  findet  sich  das  Symptom  konstant  und  ist 
viel  ausgesprochener  als  im  letzteren.  In  dieselbe  Kategorie  zu  rechnen 
ist  der  Trismus  und  das  Zähneknirschen,  sowie  die  spastische  Kontraktion 
der  Bauchmuskeln , wodurch  die  brettartige  Spannung  oder  muldenförmige 
Einziehung  des  Unterleibes  bedingt  ist;  zum  Teil  mag  die  Einziehung 
mehr  auf  krampfhafter  Kontraktion  der  Darmschlingen  beruhen.  Häufig 
werden  auch  Starre  der  Extremitäten  und  auf  einzelne  Körperteile  und 
Muskeln  beschränkte  Konvulsionen  beobachtet.  Noch  wichtiger,  als  diese 
motorischen  Reizerscheiuungen,  ist  für  die  Diagnose  die  meiner  Erfah- 
rung nach  hei  genauerer  Untersuchung  ganz  gewöhnlich  zu  konstatie- 
rende Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskeln,  besonders  der  Nacken- 
und  Wadenmuskeln.  Die  Reflexe  in  den  Extremitäten  sind  in  den  An- 
fangstadien der  Krankheit  in  der  Regel  erhöht,  später  sind  sie  vermindert, 
um  schliesslich  ganz  zu  erlöschen. 

Trophische  bezw.  vasomotorische  Störungen  in  der  Haut  werden  ab 
und  zu  gesehen.  Namentlich  zeigt  sich  eine  ungewöhnliche  Erregbar- 
keit der  vasomotorischen  Nerven , so  dass  schon  leichtes  Uberstreichen 
der  Haut  starke  langdauernde  Rötung  hervorruft;  von  Exanthemen  findet 
man  Herpes , seltener  Roseola  u.  a. 

Der  Stuhl , anfangs  angehalten,  wird  später  unwillkürlich  entleert, 
ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Entleerung  des  TJrins.  Derselbe  wird  in 
spärlicher  Menge  sezerniert  und  kann  Eiiveiss  enthalten,  wohl  infolge 
von  Reizung  der  Splanchnikusfasern ; vom  Fieber  ist  die  Albuminurie 
jedenfalls  nicht  abhängig,  da  sie  mit  Abnahme  der  meningitischen 
Symptome,  trotzdem  die  Temperatur  steigt,  verschwinden  kann.  Ein 
Beispiel  mag  dies  illustrieren. 

20  jähriger  Soldat,  aufgenommen  in  die  Klinik  mit  den  Symptomen  einer 
Zerebrospinalmeningitis,  der  Patient  erliegt.  Temperatur  38,4° — 39,8°  fünf  Tage 
lang,  während  welcher  starker  Eiweissgehalt  des  Urins  konstatiert  wird;  am  sechsten 
Tage  plötzlich  Verschwinden  der  Albuminurie  unter  Besserung  der  Gehirn- 
und  Rückenmarkserscheinungen  bei  gleichzeitiger  Erhebung  der  Temperatur 
von  38,4°  (5.  Tag)  auf  39,6°  (6.  Tag).  Später  wieder  Delirien,  Pupillenerwei- 
terung; darauf  tritt  wieder  Eiweiss  im  Urin  auf. 

Ausser  Albumin  wurde  in  vereinzelten  Fällen  Zucker  im  Urin 
nachgewiesen  und  von  mehreren  Beobachtern,  wie  von  mir  selbst,  eine 
auffallende  Vermehrung  der  Phosphorsäureausscheidung. 

Nicht  zu  verkennen  ist  in  den  meisten  Fällen  von  Meningitis  der 
ausserordentlich  rasche  Verfall  und  die  eklatante  Abmagerung  der  Kranken, 
die  meiner  Ansicht  nach  von  einer  allerdings  noch  nicht  aufgeklärten 
zerebralen  Beeinflussung  des  Stoffwechsels  abhängig  gemacht  werden 
muss.  In  einem  meiner  in  letzter  Zeit  beobachteten  Fälle  entwickelte 
sich  dieses  Schwinden  der  Körpersubstanz  besonders  stark  und  rasch 
— in  einem  geradezu  erschreckenden  Grade,  so  dass  der  bis  dahin  vor- 
trefflich ernährte,  kräftige,  junge  Mann  in  wenigen  Tagen  zum  Skelett 
abmagerte. 
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Zu  den  erörterten  mehr  allgemeinen , die  Meningitis  charakteri- 
sierenden Erscheinungen  kommen  im  Krankheitsbilde  nun  auch  Herd- 
symptome, die  der  bis  dahin  oft  schwankenden  Diagnose  gewöhnlich  festeren 
Halt  geben. 

Dieselben  sind  bedingt  teils  durch  Anhäufungen  von  Eiter-  und  nament- 
lich Tuberkelmassen  an  bestimmten  Stellen  der  Gehirnoberfläche  oder  um  die 
Nervenstämme  an  der  Basis,  teils  durch  entzündliche  Erkrankungen  der  Nerven 
(Blutungen  in  die  Nervenscheiden,  Zerfall  des  Nervenmarks  u.  ä.),  oder  Verände- 
rungen in  der  Hirnrinde  selbst  (kapilläre  Apoplexien  und  Erweichungen).  Die 
letztgenannten  Veränderungen  werden  sowohl  bei  der  eitrigen  als  der  tuberkulösen 
Form  der  Meningitis  angetroffen  und  kommen  durch  Fortschreiten  der  Entzün- 
dung oder  durch  tuberkulöse  Entartung  entlang  der  aus  der  Pia  in  die  Rinde 
eindringenden  Gefässchen  zustande.  Auch  die  grösseren  Gefässe,  speziell  die 
A.  foss.  Sylvii,  sind  ganz  gewöhnlich  von  dem  entzündlichen  bezw.  tuberkulösen 
Prozess  befallen,  wodurch  Thrombose  und  ihre  Folgen  (Erweichungsherde)  sich 
ausbilden  können.  Vergegenwärtigt  man  sich  diese  anatomischen  Veränderungen, 
so  sind  die  intra  vitam  beobachteten  Herdsymptome  gewöhnlich  gut  erklärbar; 
freilich  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  stehen  die  anatomischen  Befunde  im 
Missverhältnis  zu  den  klinischen  Symptomen,  so  dass  eine  befriedigende  Deutung 
der  letzteren  auf  Grundlage  des  Obduktionsresultats  nicht  sehr  selten  ganz  un- 
möglich ist. 

Die  wichtigsten  der  Herdsymptome  sind  die  Lähmungen  der  Hirn- 
nerven: Fazialisparesen  u.  a.,  namentlich  aber  auch  Lähmungen  der 
Augenmuskelnerven,  speziell  des  Oculomotorius  (Strabismus,  Pupillen- 
differenz usw.).  Weniger  häufig  sind  die  Lähmungen  der  Extremitäten, 
teils  Monoplegien  (des  Arms , sehr  selten  des  Beins) , teils  exquisite 
Hemiplegien , denen  motorische  Reizerscheinungen  in  den  später  gelähmten 
Teilen  vorausgehen  können.  In  einzelnen  Fällen  kommt  eine  exquisite 
Aphasie  zur  Beobachtung,  und  zwar  die  motorische  Form,  während  die 
sensorische  zwar  sicher  auch  ab  und  zu  vorhanden  sein  wird,  aber  bei 
der  allgemeinen  Störung  des  Bewusstseins  nicht  genau  festgestellt  werden 
kann.  In  solchen  Fällen  ausgesprochener  Aphasie  ist  eine  Lokalisation 
des  meningitischen  Prozesses  in  der  Rinde  des  linken  Stirnhirns  oder 
wenigstens  eine  Konzentration  desselben  im  Gebiete  der  linken  A.  foss. 
Sylvii  vorauszusetzen,  eine  Annahme,  die  sich  in  mehreren  meiner  Fälle 
durch  die  Obduktion  bestätigte.  Zuweilen  setzt  die  tuberkulöse  Meningitis 
mit  Konvulsionen,  Lähmungen  und  Aphasie  ein,  wodurch  die  Diagnose 
der  Meningitis  anfangs  auf  falsche  Wege  geleitet  werden  kann. 

Was  sonst  noch  von  Symptomen  der  Meningitis  angeführt  wird, 
wie  Ikterus,  Schluckpneumonien  u.  ä.,  ist  der  Meningitis  als  solcher 
nicht  eigen  und  kommt  für  die  Diagnose  nicht  in  Betracht.  Dagegen  ist 
der  ophthalmoskopische  Befund  bei  der  Meningitis  von  grosser  diagnosti- 
scher Bedeutung,  weswegen  der  Augenspiegelbefund  in  keinem  Falle 
von  Meningitis  und  in  Fällen,  wro  auch  nur  der  Verdacht  auf  eine 
solche  besteht,  vernachlässigt  werden  darf. 

Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt  bei  Meningitis,  sobald  sich 
die  akute  oder  subakute  Entzündung  auf  die  Meningen  des  Sehnerven  fortpflanzt 
das  Bild  einer  sog.  Neuritis  optica.  Die  Sehnervenpapille  erscheint  leicht  ge- 
schwollen, getrübt  und  mehr  oder  weniger  stark  gerötet;  ihre  Grenzen  sind  un- 
deutlich, und  manchmal  ist  die  Netzhaut  rings  um  die  Sehnervenpapille  zu 
einem  leicht  getrübten  Wall  erhoben.  Die  venösen  Gefässe  zeigen  eine  mässige 
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Erweiterung  und  Schlängelung ; nicht  selten  sind  einzelne  streifenförmige  Blu- 
tungen in  dem  Gewebe  der  Papille  und  der  angrenzenden  Netzhaut  zu  sehen. 
Bildet  sich  die  Entzündung  zurück,  so  zeigt  die  Sehnervenpapille  anfänglich 
noch  eine  florähnliche  Trübung  und  ein  mehr  rötlich-gelbes,  mattes,  später  ein 
weisses  Aussehen  bei  scharfer  Begrenzung  (weisse  Atrophie).  Hier  und  da  sind 
weisse  Flecken  in  der  Netzhaut  und  besonders  in  der  Gegend  der  Macula,  wie 
bei  Retinitis  albuminurica,  aufzufinden  ; ein  manchmal  zu  beobachtendes  gleich- 
zeitiges Vorkommen  von  Aderhauttuberkeln  stellt  die  Diagnose  der  Meningitis 
als  einer  tuberkulösen  sicher.  Zeigt  die  Meningitis  von  vornherein  einen  mehr 
chronischen  Charakter,  so  ist  die  Trübung  und  Rötung  der  Papille  eine  ver- 
hältnismässig geringe;  viel  häufiger  kommt  die  atrophische  Verfärbung  zur  Be- 
obachtung. Manchmal  sind  die  venösen  Gefässe  von  weissen  Streifen  begleitet. 
Die  funktionellen  Störungen,  soweit  deren  Verhalten  überhaupt  festgestellt  werden 
kann,  scheinen  rasch  wechselnde  Schwankungen  darzubieten  ; ebenso  können  sie 
auf  beiden  Augen  verschieden  stark  entwickelt  sein.  Abnahme  des  Sehver- 
mögens mit  allmählicher  Erblindung,  mässige  konzentrische  Verengerung  des 
Gesichtsfelds,  in  den  späteren  Stadien  Farbenblindheit  dürften  die  Haupterschei- 
nungen sein. 

Wie  bei  der  allgemeinen  Schilderung  der  für  die  Diagnose  in  Betracht 
kommenden  einzelnen  Symptome  der  Meningitis  bereits  angedeutet  wurde,  sind 
die  Bilder,  unter  denen  die  Krankheit  verläuft,  sehr  verschiedenartig.  Es  hängt 
dies  in  erster  Linie  von  dem  Sitz  und  der  Verbreitung  der  Entzündung  ab. 
Die  Krankheitsbilder  differieren  namentlich,  je  nachdem  mehr  die  Konvexität 
oder  die  Basis  des  Gehirns  betroffen  ist;  erstere  ist  im  allgemeinen  mehr  bei 
der  eitrigen,  die  Basis  mehr  bei  der  tuberkulösen  Form  befallen,  so  dass  man 
die  letztere  geradezu  als  Basilarmeningitis,  jene  als  Konvexitätsmeningitis  be- 
zeichnet hat.  Eine  solche  Unterscheidung  ist  indessen  nur  in  sehr  beschränktem 
Masse  berechtigt.  Richtig  ist,  dass  in  Fällen  von  tuberkulöser  Meningitis,  na- 
mentlich bei  der  subakut  und  chronisch  verlaufenden,  die  menin gitischen  Ver- 
änderungen, entsprechend  der  Verbreitung  der  tuberkulösen  Entzündung  in  der 
Wand  der  Gefässe,  in  der  Regel  auf  die  Basis  beschränkt  sind,  und  das  sulzig- 
seröse  Exsudat  sich  vornehmlich  in  den  basalen  Partien  vom  Pons  bis  zum 
Chiasma  und  in  der  Fossa  Sylvii  entwickelt  findet.  Aber  ebenso  richtig  ist, 
dass  dieses  Verhalten  auch,  wenngleich  seltener,  der  eitrigen  Meningitis  zukommt, 
und  das  andererseits  bei  der  tuberkulösen  Meningitis  der  Prozess  sich  ganz  ge- 
wöhnlich von  der  Basis  cerebi'i  nach  der  Konvexität  verbreitet. 

Für  das  Befallensein  der  Basis  sprechen  selbstverständlich  die  Lähmungen 
der  Hirnnerven  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Hemiplegien,  deren  Ent- 
stehung wenigstens  in  der  Regel  von  der  Basis  aus  durch  den  Verschluss  der 
Gefässe  eingeleitet  zu  werden  pflegt.  Indessen  gibt  es  auch  Fälle  genug,  bei 
denen  Lähmungen  bestehen,  ohne  dass  man  imstande  wäre,  anatomische,  post 
mortem  nachweisbare  Veränderungen  damit  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Andererseits  pflegen  aber  auch  bei  der  basalen  Meningitis  die  Allgemeinerschei- 
nungen keineswegs  weniger  stark  ausgesprochen  zu  sein,  als  bei  der  Konvexi- 
tätsmeningitis; dieselben  sind  speziell  auf  den  gerade  bei  der  Basilarmeningitis 
stark  entwickelten  Hydrocephalus  internus  (,,Hydrocephalus  acutus“)  und  ver- 
stärkten intrakraniellen  Druck  zurückzuführen. 

Für  eine  Konvexitätsmeningitis  sprechen  neben  den  Allgemeinerscheinungen 
scharf  ausgeprägte  Monoplegien  und  lokalisierte,  immer  von  derselben  Extremität 
ausgehende  oder  auf  diese  beschränkte,  epileptische  Konvulsionen  sowie  vor- 
herrschend psychische  Störungen.  Indessen  geht  schon  aus  dem  Angeführten 
hervor,  dass  Lokalisationsdiagnosen  bei  der  Meningitis  in  den  allermeisten  Fällen 
nicht  erlaubt  sind,  und  die  Praxis  bestätigt  diesen  Grundsatz  vollauf.  Je  mehr 
Fälle  von  Meningitis  man  zu  beobachten  und  zu  sezieren  Gelegenheit  hat,  um 
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so  vorsichtiger  wird  man  in  seinen  Annahmen  über  Sitz  und  Verbreitung  der 
meningitischen  Veränderungen  werden. 

Kombinationen  von  Zerebralmeningitis  mit  Spinalmeningilis  sind  sehr 
gewöhnlich  — viel  häufiger,  als  früher  angenommen  wurde.  Es  gilt  dies  nicht 
nur  für  die  epidemische  Zerebrospinalmeningitis,  sondern  namentlich  auch  für 
die  tuberkulöse  Meningitis.  In  einzelnen  Fällen  schien  es  mir,  als  ob  es  sich 
dabei  um  eine  von  der  Lunge  und  Pleura  lokal  auf  die  Meninx  des  Brustmarks 
und  von  da  nach  oben  hin  gegen  die  Basis  des  Gehirns  fortschreitende  Wande- 
rung des  Tuberkelvirus  handle.  In  den  meisten  Fällen  aber  kommt  die  Pro- 
pagation des  Prozesses  nach  dem  Gehirn  hin  sicher  nicht  per  contiguitatem  zu- 
stande, sondern  ist  die  Folge  von  allgemeiner  embolischer  Verschleppung  der 
Tuberkulose  auf  dem  Wege  der  Ly  mph-  und  Blutgefässe.  Das  gleichzeitige  Er- 
griffensein der  Meninx  spinalis  gibt  sich  besonders  durch  Steifheit  und  Schmerz- 
haftigkeit der  Wirbelsäule  kund.  Da  die  meisten  Symptome  der  Spinalmenin- 
gitis (s.  S.  118):  die  Hyperästhesie,  die  Muskelspasmen,  die  Paralysen  der  Ex- 
tremitäten u.  ä.  sich  auch  bei  Zerebralmeningitis,  die  nicht  mit  Spinalmeningitis 
kompliziert  ist,  finden  und  sich  als  Folgen  der  Gehirnreizung  erklären,  so  ist 
klar,  dass  eine  strenge  differentialdiagnostische  Scheidung  der  Symptome  in  dieser 
Hinsicht  nicht  möglich  ist. 

Ist  unter  Berücksichtigung  des  angeführten  Symptomenkomplexes 
die  Diagnose  auf  eine  Meningitis  gestellt,  so  muss  jetzt  die  zweite,  die 
Diagnose  wesentlich  unterstützende  und  vervollständigende  Frage  ent- 
schieden werden,  ivelclie  Ursache  der  Meningitis  zugrunde  liegt , bezw. 
ivelcher  Natur  dieselbe  ist.  Wir  unterscheiden  bekanntlich  eine  eitrige, 
eine  tuberhdöse  und  eine  seröse  Meningitis. 

Letztere,  die  seröse  Meningitis,  hat  sich  dank  den  Bemühungen  Quincke  s 
in  den  letzten  Jahren  immer  mehr  Anerkennung  und  Beachtung  verschafft. 
An  dem  Vorkommen  derselben,  analog  dem  Vorkommen  einfacher  seröser 
Pleuritiden,  kann,  auch  nach  meiner  Erfahrung,  füglich  nicht  gezweifelt  werden ; 
nur  glaube  ich,  dass  diese  Meningitisform  neuerdings  viel  zu  häufig  diagnostiziert 
wird.  Bei  einer  Krankheit,  mit  deren  sicherem  Nachweis  es  selbst  post  mortem 
prekär  steht,  deren  Symptome  intra  vitam  vieldeutig  sind,  und  die  fast  immer 
mit  Genesung  endet,  so  dass  die  auf  ihr  Vorhandensein  gestellte  Diagnose  nicht 
durch  die  Sektion  kontrollierbar  ist,  sollte  man  unter  allen  Umständen  im  Dia- 
gnostizieren die  nötige  Reserve  beobachten. 

An  Wahrscheinlichkeit  hat  die  Diagnose  der  serösen  Meningitis,  deren 
klinische  Symptome  dieselben  sind,  wie  bei  anderen  Meningitisformen  (geringes 
Fieber,  Erbrechen,  Kopfschmerz,  Nackenstarre,  Hyperästhesie,  Unregelmässigkeit 
des  Pulses  und  der  Pupillenreaktion,  Delirien,  Koma,  durch  Hirndruck  bedingte 
Lähmung  einzelner  Hirnnerven  und  sehr  gewöhnlich  Stauungsneuritis  des  Opticus), 
durch  das  Resultat  der  von  Quincke  erfundenen  Lumbalpunktion  gewonnen. 
Aus  der  Beschaffenheit  der  dabei  gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit  lassen 
sich  gewisse  Schlüsse  auf  die  Anwesenheit  einer  entzündlichen  Affektion  der 
Meningen  und  deren  Natur  machen.  Man  sollte  aber  jedenfalls  erhöhten  Ei- 
weissgehalt der  Punktionsflüssigkeit  (Normalgehalt  0,2°/o — 0,5°/o)  und  gesteigerten 
Druck,  unter  dem  sie  ausfliesst  (Normaldruck  40 — 60  mm,  unter  Umständen 
aber  auch  bis  150  mm  Wasser)  konstatieren  können,  wenn  man  berechtigt  sein 
will,  an  das  Vorhandensein  einer  Meningitis  serosa  zu  denken.  Beides  findet 
sich  aber  auch  bei  anderen  Erkrankungen  des  Gehirns,  so  bei  Hirntumoren. 
Wichtiger  ist  daher  meiner  Ansicht  nach,  wenn  der  Nachweis  von  Leukozyten, 
speziell  Lymphozyten,  in  grösserer  Menge  in  der  Punktionsflüssigkeit  gelingt 
und  dieselbe  dabei  doch  nicht  wesentlich  getrübt  erscheint.  Allerdings  wurde 
auch  schon  bei  zweifelloser  d.  h.  bakteriell  erwiesener  epidemischer  Zerebro- 
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spinalmeningitis  wasserklares  Exsudat  durch  die  Punktion  gewonnen!  Gewöhn- 
lich finden  sich  in  der  klaren  Punktionsflüssigkeit  keine  oder  nur  spärliche 
Mikroorganismen.  Als  ätiologische  bezw.  prädisponierende  Faktoren  der  serösen 
Meningitis  gelten : Traumen  des  Kopfs,  geistige  Überanstrengungen,  Otitis  media 
(die  übrigens  viel  häufiger  zur  eitrigen  Meningitis  führt),  Influenza. 

Sicher  fundiert  und  in  der  Regel  leicht  nachzuweisen  ist  das  Vorkommen  EP^™^soche 
der  epidemischen  Zerebrospinalmeni ng i tis.  In  erster  Linie  ist  darauf  zu  achten,  spinai- 
ob  zur  Zeit  des  diagnostisch  zu  entscheidenden  Falles  eine  Epidemie  von  Zere-  menmglt13' 
hrospinalmeningitis  in  loco  herrscht.  Wir  wissen  heutzutage,  besonders  auf 
Grund  der  exakten  Untersuchungen  H.  Jägers,  dass  die  epidemische  Zerebro- 
spinalmeningitis  durch  eine  bestimmte  Kokkenart,  nämlich  durch  den  von 
Weichselbaum  entdeckten  üiplococcus  intracellularis  meningitidis,  erzeugt  wird. 

Diese  wichtige  Tatsache  lässt  sich  auch  klinisch  verwerten,  indem  der  Meningo- 
coccus  mehrfach  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  Zerebrospinal- 
flüssigkeit aufgefunden  wurde;  ebenso  gelang  der  Nachweis  der  spezifischen 
Bakterien  im  Nasenschleim  der  Erkrankten.  Neben  den  Bakterien  findet  man 
in  der  Punktionsflüssigkeit  Leukozyten  und  zwar  herrschen  hier  wie  bei  der  ge- 
wöhnlichen purulenten  (im  Gegensatz  zu  der  tuberkulösen  und  serösen,  wo  in 
der  Regel  reichliche  Mengen  von  Lymphozyten  angetroffen  werden)  die  polynukleären 
Leukozyten  vor.  Verschwiegen  soll  nicht  werden,  dass  in  einzelnen  Epidemien 
von  Zerebrospinalmeningitis  Pneumokokken  (Frankel)  teils  neben  dem  Diplo- 
coccus  intracellularis,  teils  ohne  diesen  gefunden  wurden. 

Ausser  dem  positiven  Befund  von  spezifischen  Bakterien  in  der  Lumbal- 
punktionsflüssigkeit kommt  differentialdiagnostisch  für  die  Annahme  einer 
epidemischen  Zerebrospinalmeningitis  gegenüber  anderen  Meningitisformen  einiger- 
massen  in  Betracht,  dass  bei  der  epidemischen  Meningitis  gewisse  auf  eine  All- 
gemeininfektion hindeutende  Symptome  sich  einstellen,  die  bei  den  anderen 
Formen  der  Meningitis  nicht  oder  wenigstens  selten  Vorkommen.  So  verhält  es 
sich  mit  den  Exanthemen  Roseola  oder  Herpes,  welch’  letzterer  bei  der  Zere- 
brospinalmeningitis ziemlich  konstant  und  weit  verbreitet  im  Gesicht,  seltener 
am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  auftritt,  ferner  mit  den  Gelenkentzündungen, 
die  in  manchen  Epidemien  der  M.  cerebrospinalis  auffallend  häufig  sind,  wie 
ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kann.  Dass  bei  der  epidemischen  Form 
die  Nackenstarre  besonders  intensiv  ist,  andererseits  die  Hyperästhesie  und 
Rückenstarre  bei  der  nicht  epidemischen  eitrigen  und  tuberkulösen  Meningitis 
ganz  fehlt,  kann  ich  nicht  zugeben.  Ich  halte  es  überhaupt  für  unmöglich, 
aus  dem  blossen  Symptomenbild  die  sporadischen  oder  ersten  Fälle  der  epidemi- 
schen Zerebrospinalmeningitis  von  anderen  Formen  der  Meningitis  zu  unter- 
scheiden. Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  spezielle  Besprechung  der  Zere- 
brospinalmeningitis (siehe  Infektionskrankheiten). 

Dieselbe  strenge  Betonung  des  ätiologischen  Standpunkts  gilt  aber  auch 
nach  meiner  Meinung  für  die  Diagnose  der  gewöhnlichen  eitrigen  und  tuber- 
kulösen Meningitis.  Die  tuberkulöse  Meningitis  ist  bedeutend  häufiger,  als  die 
(nicht  epidemische)  eitrige  Meningitis.  An  das  Vorhandensein  der  ersteren  ist 
daher  in  jedem  Falle  von  Meningitis  zunächst  zu  denken.  Sie  ist  stets  die 
Folge  der  in  den  Körper  eingedrungenen  Tuberkelbazillen.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  findet  man  bei  genauerer  Untersuchung  des  Körpers  den  primären 
Herd,  von  dem  die  Verschleppung  des  Virus  nach  den  Gehirnhäuten  ausging. 

In  einem  Teil  der  Fälle  gelingt  dies  allerdings  intra  vitam  nicht,  weil  es  sich 
um  eine  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen,  Mesenterialdrüsen  u.  ä.,  von  denen 
aus  die  Importation  erfolgte,  handelt,  oder  weil  es,  wenn  auch  sehr  selten,  Vor- 
kommen kann,  dass  die  Bazillen  in  den  Körper  eindringen,  ohne  an  der  Ein- 
gangspforte manifeste  Veränderungen  zu  hinterlassen.  Am  häufigsten  findet 
man  tuberkulöse  Meningitis  bei  gleichzeitig  bestehender  Lungentuberkulose  von 
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längerer  oder  kürzerer  Dauer  oder  bei  tuberkulöser  Pleuritis ; die  genaueste 
Untersuchung  der  Respirationsorgane  ist  daher  nie  zu  unterlassen.  Ebenso 
müssen  Urin,  Hoden,  Prostata  und  Ovarien  auf  das  eventuelle  Bestehen  einer 
Urogenitaltuberkulose  untersucht  werden.  Andere  tuberkulöse  Primäraffektionen: 
tuberkulöse  Knochen-  und  Gelenkaffektionen,  besonders  tuberkulöse  Affektionen 
des  Felsenbeins,  tuberkulöse  Drüsengeschwülste  am  Halse  usw.,  können  kaum 
übersehen  werden.  In  einer  Reihe  von  Fällen  gab  ein  Trauma  des  Kopfs  den 
Anstoss  zur  Lokalisierung  der  Tuberkulose  in  den  Meningen,  die  nach  zirka 
3 Tagen  erkennbare  Symptome  der  beginnenden  Meningitis  tuberculosa  machte. 
Die  Meningen  gehören  zu  denjenigen  Geweben,  in  denen  die  Bazillen  bei 
ihrer  Verschleppung  besonders  leicht  haften,  und  ganz  besonders  sind  offenbar 
die  Meningen  des  kindlichen  Organismus  zur  Infektion  disponiert.  Die  bei 
Kindern  vorkommende  Meningitis  ist  in  ' der  Tat  fast  immer  eine  tuberkulöse, 
auch  wenn  es  nicht  gelingt,  die  Infektionsquelle  sicher  zu  entdecken.  Der  Ver- 
lauf der  tuberkulösen  Meningitis  unterscheidet  sich  insofern  von  dem  anderer 
Meningitisformen,  als  dem  Ausbruch  der  tuberkulösen  Meningitis  gewöhnlich  ein 
entschieden  längeres  Prodromalstadium  mit  Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Ab- 
magerung, Schlaflosigkeit  und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  vorangeht,  das 
Fieber  im  ganzen  (besonders  auf  der  Höhe  der  Krankheit)  nur  massig  ist 
(38° — 39°),  die  Symptome  weniger  stürmisch  verlaufen,  und  die  auf  ein  Be- 
fallensein der  Basis  cerebri  hindeutenden  Erscheinungen  vorherrschen.  Es  sind 
dies  aber  alles  Unterscheidungsmerkmale,  mit  denen  für  eine  präzise  Diagnose 
nichts  anzufangen  ist.  Eher  ist  auf  das  Fehlen  von  Pepton  bezw.  Albumose 
in  Harn  Wert  zu  legen,  indem  ihre  stärkere  Ausscheidung  meist  auf  einen  im 
Körper  ablaufenden  Eiterungsprozess  hinweist.  Absolut  sichere  differentialdia- 
gnostische Zeichen  dagegen  besitzen  wir  in  dem  Rachweis  von  Choroidealtuberkeln 
im  Augenhintergrund  und  in  der  Auffindung  von  Tuberkelbazillen  in  der  durch 
die  Lumbalpunktion  gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ist  letztere  klar  und  sind  im  Sediment  ausser  Leukozyten  und  zwar  vor- 
wiegend Lymphozyten  gewöhnlich  Tuberkelbazillen  nachweisbar,  so  dass  in  der 
Untersuchung  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  eine  wertvolle  Stütze  für  die  Dia- 
gnose der  tuberkulösen  Meningitis  gegeben  ist. 

Hat  man  schlechterdings  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  tuber- 
kulösen Meningitis,  so  hat  man  nunmehr  die  zur  eitrigen  Meningitis  führenden 
ursächlichen  Momente  Revue  passieren  zu  lassen;  es  gibt  deren  eine  ganze 
Reihe.  Weitaus  am  häufigsten  setzt  sich  eine  die  betreffende  eitrige  Meningitis 
anregende  Entzündung  von  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Hirnhäute  her  auf 
die  Meningen  fort.  Die  gewöhnlichste  Quelle  dieser  per  contiguitatem  entstehen- 
den ( auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  oder  gewöhnlich  der  Venen  vermittelten) 
eitrigen  Meningitis  sind  Caries  des  Felsenbeins  und  eitrige  Entzündungen 
im  Ohr  ( Otitis  media).  Weniger  häufige  Ursachen  sind:  eitrige  Katarrhe  der 
Stirnhöhlen,  mit  nicht  genügender  Vorsicht  in  der  Nasenhöhle,  der  Orbita  oder 
im  Gehörorgan  ausgeführte  Operationen,  Traumen,  speziell  komplizierte  Frak- 
turen der  Schädelknochen , vernachlässigte  Wunden  oder  tiefgreifende  Furunkel 
und  Abszesse,  zuweilen  auch  Ery  sipelas  der  Kopfhaut.  In  manchen  dieser 
Fälle  vermittelt  eine  eitrige  Sinusthrombose  die  Übertragung  auf  die  Pia.  In 
ganz  vereinzelten  Fällen  kann,  wie  ein  unlängst  von  mir  beobachteter,  zur 
Sektion  gekommener  Fall  unzweifelhaft  ergab,  ein  heftiger  Schlag  auf  den  Kopf, 
der  keine  Verletzung  der  Schädelknochen  zur  Folge  hatte,  eine  eitrige  Meningitis 
erregen.  Man  wird  dies  vrohl  so  zu  erklären  haben,  dass  im  Blute  zirkulierende 
pathogene  Bakterien  an  der  Stelle  der  Quetschung  sich  ansiedeln  und  weiter 
entwickeln  können. 

Wie  von  aussen,  kann  auch  von  innen  her,  vom  Gehirn  aus,  die  Über- 
tragung der  eitrigen  Entzündung  auf  die  Meningen  erfolgen,  nämlich  von  einem 
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Gehirnabszess , der  bis  zur  Oberfläche  des  Gehirns  reicht  oder  durchbricht,  sei 
es  in  den  Subarachnoidealraum  selbst,  sei  es  in  die  Ventrikel,  speziell  in  den 
dritten  Ventrikel,  von  wo  aus  die  Infektion  nach  der  Basis  cerebri  hin  leicht 
zustande  kommt. 

Aber  nicht  nur  von  der  Nachbarschaft  aus  wird  das  eine  eitrige  Ent- 
zündung anregende  Virus  (Staphylokokken  und  vor  allem  der  Streptococcus 
pyogenes)  auf  die  Pia  übertragen.  Dasselbe  wird  erfahrungsgemäss  auch  von 
entfernteren  Teilen  des  Körpers  her  durch  das  Blut  eingeschleppt;  in  solchen 
Fällen  bildet  die  suppurative  Meningitis  eine  Teilerscheinung  der  Septikopyämie 
bezw.  des  Puerperalfiebers.  Sie  ist  dann  gewöhnlich  kompliziert  mit  Endo- 
karditis, Gelenkentzündungen,  miliaren  Lungenabszessen,  septischer  Nephritis,  Haut- 
eiterungen usw.  Auch  im  Verlaufe  gewisser  Infektionskrankheiten  sieht  man 
Meningitis  auftreten,  so  bei  der  Pneumonia  crouposa,  bei  Typhus  abdominalis 
und  akutem  Gelenkrheumatismus,  bei  Diphtherie  und  anderen  Infektionskrank- 
heiten. Bei  diesen  infektiösen  Meningitiden  sind  teils  die  spezifischen  Bakterien 
der  betreffenden  Infektionskrankheit  (Pneumokokken,  Typhusbazillen),  teils  die 
gewöhnlichen  Eitererreger,  speziell  der  Streptococcus  pyogenes  als  Ursache  der 
Entzündung  der  Hirnhaut  nachgewiesen  worden.  Die  durch  Lumbalpunktion 
gewonnene  Zerebrospinalflüssigkeit  ist  eitrig  oder  wenigstens  trübe,  enthält  im 
Gegensatz  zur  Punktionsflüssigkeit  bei  tuberkulöser  Meningitis  vorwiegend  poly- 
nukleäre Leukozyten  und  verschiedene  eitererregende  Bakterien:  'Streptokokken, 
Staphylokokken,  Pneumokokken  u.  a. 

Weist  der  ganze  Symptom  enkomplex  und  die  ätiologische  Basis 
auf  das  Bestehen  einer  Meningitis  hin,  so  kann  dieselbe  in  vielen  Fällen 
mit  aller  Sicherheit  diagnostiziert  werden.  Indessen  wird  mir  jeder  er- 
fahrene Diagnostiker  zugeben,  dass  auch  dann  noch  Fehldiagnosen  Vor- 
kommen. Besonders  ist  dies  der  Fall,  wenn  weiterhin  die  Untersuchung 
der  durch  die  Lumbalpunktion  eventuell  gewonnenen  Zerebrospinal- 
flüssigkeit nichts  Charakteristisches  ergibt,  der  ophthalmoskopische  Be- 
fund negativ  ist  und  auch  nach  der  ätiologischen  Seite  hin  feste  An- 
haltspunkte fehlen.  In  solchen  Fällen  ist  man  dann  lediglich  auf  das 
klinische  Krankheitsbild  als  solches  bei  der  Diagnose  angewiesen , und 
dieses  selbst  kann  unter  Umständen  nicht  deutlich  ausgeprägte  Sym- 
ptome aufweisen  und  einzelne  der  Haupterscheinungen  vermissen 
lassen.  Bei  dieser  Sachlage  ist  man  genötigt,  noch  eine  Reihe  von 
Krankheiten  differentialdiagnostisch  in  Erwägung  zu  ziehen , die  ein 
der  Meningitis  ähnliches  Krankheitsbild  machen.  Es  sind  hauptsäch- 
lich Delirium  tremens,  Hysterie,  Urämie,  Sepsis,  Tj^phus,  Pneumonie, 
die  hier,  auch  ohne  dass  sie  zu  einer  Meningitis  führen,  in  Betracht 
kommen. 

Was  zunächst  die  Unterscheidung  des  Delirium  tremens  von  der 
Meningitis  betrifft,  so  ist  dieselbe  natürlich  leicht,  wenn  die  Meningitis 
unter  dem  gewöhnlichen  Bild  verläuft.  Wenn  sie  dagegen  die  sog. 
„delirierende“  Form  annimmt,  d.  h.  wenn  die  psychischen  Symptome 
dabei  in  Vordergrund  treten,  und  Schlaflosigkeit,  Unruhe,  Tremor  und 
Delirien  sich  geltend  machen , kann  die  Differentialdiagnose  recht 
schwierig  werden.  Epileptische  Krämpfe  kommen  bei  beiden  Krank- 
heiten vor,  ebenso  partielle  Zuckungen  im  Fazialisgebiet  und  in  den 
Extremitäten.  Auch  das  Fieber  ist  nicht  entscheidend,  da  es  einerseits 
bei  der  Meningitis  fehlen  kann  (was  beim  Delirium  tremens  das  ge- 
wöhnliche ist) , andererseits  aber  auch  gerade  beim  tödlich  endenden 
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Delirium  Temperatursteigerungen  bis  auf  40°  und  darüber  Vorkommen. 
Die  Differentialdiagnose  wird  in  solchen  Fällen  in  erster  Linie  auf  das 
Vorhandensein  von  Herdsymptomen  zu  achten  haben;  sind  solche  da, 
so  spricht  dies  entschieden  für  Meningitis.  Vor  allem  darf  das  Her- 
vortreten von  Nackenstarre  und  intensivem  Kopfschmerz  im  Krankheits- 
bild sowie  ein  positives  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
der  Diagnose  die  Richtung  nach  der  Seite  der  Meningitis  hin  geben. 
Nebenbei  soll  bemerkt  sein , dass  nach  meiner  Erfahrung  auch  bei  der 
Meningitis  ausnahmsweise  der  für  die  Delirien  der  Alkoholisten  im  all- 
gemeinen charakteristische  heitere  Typus  der  Delirien  sich  findet,  so 
dass  es  also  nicht  erlaubt  ist,  den  letzteren  ohne  weiteres  gegen  die 
Diagnose  einer  Meningitis  zu  verwerten. 

Viel  seltener  gibt  die  Hysterie  zu  Fehldiagnosen  Veranlassung, 
wenn  Nackensteifigkeit,  Erbrechen,  Konvulsionen  und  scheinbar  schwere 
Benommenheit  bei  Hysterischen  eine  Meningitis  vortäuschen.  Die  Ähn- 
lichkeit der  beiden  klinischen  Bilder  ist  indessen  immer  nur  eine  ober- 
flächliche und  kann  höchstens  kurze  Zeit  das  Urteil  zweifelhaft  machen. 
Bei  näherer  Beobachtung  treten  Einzelzüge  im  Bild  hervor,  welche  die 
Diagnose  in  die  richtige  Bahn  leiten.  Die  Beeinflussung  der  Krämpfe 
durch  Druck  auf  bestimmte  Körperteile  und  namentlich  durch  Sug- 
gestion , die  Aufhebung  der  Benommenheit  durch  starke  Sinnesreize, 
der  zuweilen  kataleptische  Charakter  des  Krampfzustands , die  Be- 
schränkung der  Hyperästhesie  auf  zirkumskripte  Stellen  der  Haut,  die 
übertriebene  Hervorkehrung  einzelner  Krankheitserscheinungen  von 
seiten  des  Patienten  u.  a.  werden  den  einigermassen  erfahrenen  Arzt 
nicht  lange  darüber  im  Zweifel  lassen,  dass  er  es  nicht  mit  einer 
schweren  anatomischen  Veränderung  des  Gehirns,  sondern  mit  Hysterie 
zu  tun  hat.  Zudem  fehlt  die  für  die  Diagnose  der  Meningitis  so  wich- 
tige ätiologische  Basis,  die  Neuritis  optica,  die  Fazialis-  und  Augen- 
muskellähmung im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  das  Fieber  (das 
freilich  zuweilen  von  Hysterischen  vorgetäuscht  wird)  u.  a. 

Zuweilen  kommt  die  Urämie  differentialdiagnostisch  in  Betracht, 
die  den  Kopfschmerz  und  Schwindel,  das  Erbrechen,  die  Delirien,  das 
Koma,  die  Konvulsionen  und  die  unregelmässige  stertoröse  Atmung  mit 
der  Meningitis  gemein  hat  und  vor  allem  dann  zu  diagnostischen 
Täuschungen  Veranlassung  gibt,  wenn  die  Konvulsionen  sich  auf  wenige 
Muskelgruppen  beschränken,  partielle  Kontrakturen  auftreten,  die  Tem- 
peratur vorübergehend  erhöht  ist,  oder  gar  (was  bei  Urämie  wenigstens, 
wenn  auch  sehr  selten , Vorkommen  kann)  vorübergehende  halbseitige 
Lähmungen  auftreten.  In  solchen  Ausnahmefällen  kann  der  geübteste 
Diagnostiker  auf  Irrwege  geraten ; denn  das  Nächstliegende,  der  Nach- 
weis von  Eiweiss  im  Harn,  hat  nur  beschränkten  Wert,  da,  wie  be- 
merkt, auch  im  Gefolge  von  Meningitis  Albuminurie  auftreten  kann. 
Das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  ist  hier  der  ophthalmoskopische 
Befund,  die  Retinitis  albuminurica,  die  doch  in  Fällen  chronischer,  zur 
Urämie  führender  Nephritis  kaum  vermisst  wird.  In  Fällen  von  akuter 
Nephritis  mit  Urämie  dagegen,  wo  die  Symptome  der  Retinitis  fehlen, 
gibt  die  Beschaffenheit  des  Urins  (die  reichliche  Beimischung  von  Blut 
und  Epithelzylindern)  und  die  Entwicklung  des  Hautödems  den  ent- 
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scheidenden  Anhalt.  Auch  die  Herzhypertrophie  bei  der  chronischen 
Nephritis  ist  mit  bei  der  Differentialdiagnose  zu  verwerten.  Dass  ausnahms- 
weise auch  einmal  bei  Nephritikern  eine  Meningitis  als  Komplikation  hin- 
zutreten kann,  wird  unter  Umständen  zu  berücksichtigen  sein.  Das  Fieber 
hat  keine  grosse  differentialdiagnostische  Bedeutung,  da  es  auch  bei  Urämie 
nach  meiner  Erfahrung  zuweilen  vorkommt;  eher  ausschlaggebend  sind 
der  Herpes  und  die  Hyperästhesie,  die  im  Bilde  der  Urämie  fehlen. 

Am  häufigsten  sind  weiterhin  schwere  Störungen  der  Gehirntätig- 
keit im  Verlaufe  des  Typhus  abdominalis  mit  Meningitis  verwechselt 
worden.  Prostration,  Benommenheit,  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  Jaktation, 
Kopfschmerz  und  Delirien,  die  leichten  Muskelzuckungen  und  die  Ver- 
langsamung des  Pulses  können  bei  beiden  Krankheiten  in  gleicher  Weise 
bestehen.  Für  das  Vorhandensein  eines  schweren  Typhus  (im  Gegensatz 
zur  Meningitis)  sprechen  in  solchen  Fällen  speziell : regelmässiger  Tem- 
peraturverlauf und  regelmässiger  Puls,  die  Roseola  (die  nur  ganz  ver- 
einzelt bei  Meningitis  beobachtet  wird),  die  Diarrhöen,  die  Diazoreaktion 
des  Urins  und  der  positive  Ausfall  der  GauBER-WiDALSchen  Reaktion. 
Für  Meningitis  sprechen:  eine  wenn  auch  geringe  Entwicklung  von 
Herdsymptomen,  Nackenstarre  und  Hyperästhesie,  sowie  ausgespro- 
chene epileptische  Anfälle,  die  Intensität  des  Kopfschmerzes,  Erbrechen, 
die  Unregelmässigkeit  der  Respiration,  Herpes,  eventuell  Neuritis  optica 
und  ein  positiver  Befund  der  Lumbalpunktion.  Einzelne  dieser  „menin- 
gitischen“  Symptome,  wie  Plyperästhesie,  Nackenstarre,  Herpes  und  Er- 
brechen, kommen  ausnahmsweise  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  vor, 
ohne  dass  in  solchen  Fällen  post  mortem  irgend  etwas  Krankhaftes  im 
Zentralnervensystem  konstatiert  werden  kann.  Milzschwellung  findet  sich 
zwar  bei  beiden  Krankheiten,  beim  Typhus  aber  viel  konstanter,  so  dass 
ein  Fehlen  der  Milzschwellung  ganz  direkt  für  Meningitis  ins  Gewicht 
fällt.  Auch  soll  hier  daran  erinnert  werden,  dass  Meningitis  im  Ver- 
laufe des  Typhus  als  Komplikation  ab  und  zu  beobachtet  wird,  wie  ich 
mich  in  letzter  Zeit  wieder  an  einem  eklatanten  Beispiel  überzeugte. 

Ähnlich  wie  beim  Typhus  kann  auch  im  Verlaufe  der  Pneumonie  die 
Wirkung  der  Toxine  auf  das  Gehirn  eine  Meningitis  Vortäuschen  um  so 
mehr,  wenn,  wie  nicht  selten,  die  lokalen  Erscheinungen  der  Pneumonie 
nicht  oder  wenig  entwickelt  sind  und  das  charakteristische  Sputum  fehlt. 
In  der  Regel  schwankt  die  Diagnose  aber  nicht  lange,  indem  die  charak- 
teristischen Pneumoniesymptome  nachträglich  sich  doch  einstellen  und 
die  Gehirnsymptome  bei  der  Pneumonie  nur  allgemeiner  Natur,  nicht 
mit  Herdsymptomen  verbunden  sind.  Stellt  sich  das  vollausgeprägte 
Bild  der  Meningitis  neben  dem  einer  kroupöseu  Pneumonie  ein,  so  ist 
anzunehmen,  dass  sich  eine  Meningitis  auf  dem  Boden  der  Pneumonie 
als  Metastase  entwickelt  hat  (s.  o.  S.  317). 

Endlich  die  Fälle  von  Septikopyämie,  wo  den  schweren  intra  vitam 
beobachteten  Gehirnerscheinungen  nicht  eine  Meningitis  (die  selbst  aller- 
dings gerade  hei  Sepsis  nicht  selten  ist),  sondern  eine  septische  Intoxi- 
kation des  Zentralnervensystems  oder  multiple  kleinste  Häraorrhagien 
metastatisch- septischer  Natur  in  den  Hirnhäuten  und  in  der  Hirnsub- 
stand zugrunde  liegen  1 Da  die  ätiologische  Basis  für  die  letztgenannten 
Hirnaffektionen  die  gleiche  ist , wie  für  die  septische  Meningitis , so 
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leuchtet  die  enorme  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  in  solchen 
Fällen  ohne  weiteres  ein.  In  der  Tat  ist  hier  ein  diagnostischer  Fehler, 
d.  li.  die  Annahme,  dass  eine  Meningitis  vorliege,  während  post  mortem 
die  Hirnhäute  glatt  und  glänzend  sich  erweisen,  zuweilen  gar  nicht  zu 
vermeiden  Ich  fand  in  Fällen  letzterer  Art  bei  der  klinischen  Beob- 
achtung, ganz  wie  bei  der  Meningitis:  Koma,  Delirien,  Konvulsionen, 
Kontraktur  der  Arme  und  Hände,  allgemeine  ausgesprochene  Hyper- 
ästhesie, Herpes  (der  Hände),  Ungleichheit  und  später  Verengerung  der 
Pupillen,  Divergenz  der  Bulbi,  Respirationstörungen  in  der  Form  des 
Che yne-Stokes sehen  Phänomens,  ja  in  einem  Falle  auch  Nackenstarre 
und  trotzdem  keine  Meningitis!  Wie  ersichtlich,  ist  hier  von  einer 
Differentialdiaguose  nicht  mehr  die  Rede,  zumal  auch  die  Lumbalpunk- 
tion im  Stich  lassen  kann  und  ebenso  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung Retinalblutungen  unter  Umständen  bei  beiden  Krankheit  ergibt. 

In  bezug  auf  die  Differentialdiagnose  zwischen  anderen  Gehirn- 
krankheiten  wie  Gehirnabszess , Sinusthrombose  und  Pachymeningitis  in- 
terna haemorrhagica,  deren  Bild  mit  der  Meningitis  gewisse  Ähnlichkeit 
hat,  vgl.  die  betr.  Kapitel.  Schliesslich  will  ich  nicht  verschweigen,  dass 
im  ersten  Moment  auch  ein  vollentwickelter  Tetanus  mit  Meningitis  ver- 
wechselt werden  kann.  Indessen  können  die  Zweifel,  ob  das  eine  oder 
andere  vorliege,  doch  nicht  lange  bestehen,  da  beim  Tetanus,  im  Gegen- 
satz zur  Meningitis,  der  Trismus  vorherrscht,  Hyperästhesie  und  Läh- 
mungen und  ebenso  das  Fieber  und  die  für  die  Meningitis  so  charak- 
teristischen Augenveränderungen  fehlen. 
m^KüTdÄ  Besondere  Vorsicht  verlangt  die  Diagnose  der  Meningitis , speziell 
alter,  die  der  tuberkulösen  Meningitis , im  Kindesalter.  Dem  Ausbruch  der 
cephaioid.  ausgesprochenen  meningitischen  Erscheinungen  geht  hier  gewöhnlich 
ein  Tage,  ja  1 Woche  und  darüber  dauerndes  Prodromalstadium  mit 
anscheinend  unschuldigen  Symptomen  voraus:  Appetitlosigkeit,  ange- 
haltenem Stuhl,  Verstimmung,  unruhigem  Schlaf  u.  ä.,  bis  die  Kopf- 
schmerzen, das  Erbrechen,  das  die  Schwere  der  Krankheit  verratende 
unmotivierte  Aufseufzen  und  gellende  Aufschreien,  das  Zähneknirschen, 
das  Schielen,  die  Lähmungen  und  Konvulsionen,  die  kahnförmige  Ein- 
ziehung des  Leibs,  die  Hyperästhesie  und  das  Koma  die  Zweifel  an 
dem  Bestehen  einer  Meningitis  aufheben.  Andererseits  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  Delirien  und  Konvulsionen  sich  bei  Kindern  sehr 
leicht  in  jeder  fieberhaften  Krankheit  einstellen  und  nicht  sofort  den 
Verdacht  auf  eine  Meningitis  erregen  dürfen.  Ferner  kann  bei  herunter- 
gekommenen, namentlich  durch  Magen-  und  Darmkatarrhe  geschwächten 
kleinen  Kindern  die  Inanition  sich  in  Symptomen  der  Gehirnanämie 
äussern,  die  mit  den  Meuingitissymptomen  einige  Ähnlichkeit  haben. 
Es  stellen  sich  unter  solchen  Umständen  unruhiger  Schlaf,  Delirien  und 
Nackensteifigkeit,  später  auch  Krämpfe  und  Koma  ein;  dabei  sind  die 
Pupillen  weit,  träge  reagierend,  der  Puls  ist  klein,  irregulär,  die  Atmung 
oberflächlich,  frequent,  unregelmässig,  der  Leib  weich,  die  Extremitäten 
kühl,  die  Fontanellen  eingesunken,  die  Kopfknochen  übereinanderge- 
schoben,  die  Temperatur  subnormal.  Marshall  Hall  hat  diesem  Zu- 
stand seinerzeit  den  Namen  „ Hydrocephaloid “ gegeben ; die  Unterschei- 
dung desselben  von  einer  Meningitis  ist  nicht  schwer.  Abgesehen  von 
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der  Ätiologie  bestimmt  hauptsächlich  die  Fieberlosigkeit , das  Einge- 
sunkensein der  Fontanellen  und  das  Fehlen  aller  Herdsymptome  die 
Diagnose,  d.  h.  ein  Hydrocephaloid  anzunehmen  und  eine  Meningitis 
auszuscbliessen.  Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  kann  die 
Diagnose  auf  den  richtigen  Weg  leiten,  indem  das  Vorhandensein 
einer  Neuritis  optica  direkt  für  Meningitis  spricht,  während  man  beim 
Hydrocephaloid  eine  geringe  Füllung  der  Retinalgefässe  wird  erwarten 
dürfen. 


Thrombose  und  Phlebitis  der  Hirnsinus.  Sinusthrombose. 

Wie  in  anderen  Venen  kommt  auch  in  den  venösen  Blutleitern  der  Dura  Entstehung 
mater  durch  Marasmus  bezw.  Herzschwäche  eine  Thrombusbildung  zustande  thrombose. 
(marantische  Thrombose);  dieselbe  ist  durch  die  anatomische  Beschaffenheit  der 
Sinus  begünstigt,  insofern  als  diese  ein  winkliges  Lumen  und  fixierte  Wandungen 


Fig.  61. 

Schema  der  Verbindungen  der  Sinus  longit.  sup.  und  transversus  mit  äusseren  Venen  (*). 


besitzen  und  ausserdem  zum  Teil  von  netzförmigen  Bälkchen  durchzogen  sind. 
Am  häufigsten  findet  man  marantische  Thrombosen  im  Sin.  longitud.  sup.  und 
Sin.  cavernosus  bei  heruntergekommenen,  durch  langdauernde  Diarrhöen  und 
schwere  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Variola)  geschwächten  Individuen : bei 
Krebskranken,  Phthisikern  usw.  Namentlich  kann  auch  schwere  Chlorose, 
zur  Thrombosierung  des  Hirnsinus  führen,  wie  dies  neuerdings  in  mehreren 
Fällen  von  Kockel  u.  a.  konstatiert  wurde.  Auch  durch  Kompression  der 
Sinus  von  der  Nachbarschaft  her  kann  eine  Thrombose  sich  ausbilden,  so  bei 
Hirntumoren  und  Schädelfrakturen. 


Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl. 
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Wichtiger  als  Quelle  cler  Sinusthrombose  ist  die  Entzündung  der  Sinus- 
wand  (mit  nachfolgender  Thrombose),  die  überall  da  sich  ausbilden  kann,  wo 
in  der  Nachbarschaft  der  Dura  entzündliche,  speziell  eitrig-entzündliche  Prozesse 
Platz  greifen.  So  entstehen  die  eitrigen  Sinusthrombosen  bei  Gehirnabszessen, 
eitriger  Leptomeningitis  (vermittelt  durch  die  der  Pia  anliegende  Wand  der 

Hirnvenen),  bei  eitrigen 
Prozessen  in  den  Schädel- 
knochen, der  Nasenhöhle, 
der  Orbita  und  vor  allem 
im  inneren  Ohr.  Da,  wie 
wir  sehen  werden , die 
Venen  des  Gesichts  und 
Nackens  zum  Teil  mit 
den  Sinus  in  Kommuni- 
kation stehen,  so  ist  es 
begreiflich , dass  auch 
Erysipele  und  Abszesse 
im  Gesicht,  Halsphleg- 
monen u.  ä.  zur  direkten 
Propagation  der  eitrigen 
Entzündung  auf  die  Sinus 
Veranlassung  geben  kön- 
nen. Endlich  bildet  die 
Sinusthrombose  zuweilen 
ein  Glied  in  der  Kette 
der  Symptome  der  Septi- 
kopyämie  oder  des  „Puer- 
peralfiebers“. 

Ist  die  Thrombose 
in  den  Venensinus  ein- 
getreten, so  setzt  sich  die 
Gerinnung  nicht  selten 
auf  die  miteinander  zu- 
sammenhängenden Sinus 
und  die  in  den  (thrombo- 
sierten)  Sinus  von  aussen 
und  innen  (vom  Gehirn) 
her  einmündenden  Venen 
fort , beispielsweise  bei 
der  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  und  petrosus 
inf.  (cf.  Fig.  61  und  62) 
in  die  Jugularis  int.,  einen 
Teil  der  Hirnvenen,  der  Nacken-  und  Okzipitalveuen.  Jedenfalls  ist  aber  das 
Endgebiet  der  in  den  Sinus  sich  ergiessenden  Venen  mit  Blut  überfüllt,  die 
Gewebe  — die  Weichteile  wie  die  Hirnsubstanz  — ödematös.  Ferner  treten 
Hämorrhagien  in  den  Meningen  und  im  Gehirn  auf,  in  letzterem  auch  (rote) 
Erweichungen  grösseren  oder  kleineren  Umfangs;  bei  eitriger  Thrombophlebitis 
bildet  sich  unter  solchen  Umständen  ein  Hirnabszess. 

Die  Symptome , die  bei  bestehender  Sinusthrombose  beobachtet 
werden,  sind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschiedenartig  ausgeprägt. 
Sicher  ist,  dass  ausgebreitete  Sinusthrombosen  gefunden  werden,  ohne 
dass  während  des  Lebens  des  betreffenden  Individuums  auch  nur  ein 


Fig.  62. 

Schema  der  Verbindungen  der  Sinus  transversus  und  cavernosus 
mit  äusseren  Venen  (*). 
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Hirnsymptom  darauf  hingedeutet  hätte.  Die  Sinusthrombose  als  solche 
kann  also  ganz  latent  verlaufen  und  nicht  diagnostizierbar  sein.  In 
anderen  Fällen,  in  welchen  die  Stauung  nach  innen  hin  stärkere  Dimen- 
sionen annimmt,  kommt  es  zu  Kopfschmerz,  Erbrechen,  epileptischen 
Konvulsionen,  Nackensteifigkeit,  Benommenheit  des  Sensoriums  — All- 
gemeinerscheinungen, zu  denen  sich  je  nach  dem  Sitz  der  kapillären 
Blutungen  und  Erweichungen  in  der  Gehirnsubstanz  weiterhin  ver- 
schiedene Herdsymptome  (Lähmungen  usw.)  gesellen.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  sind  solche  als  die  Folgen  lokaler  Stauung  erklärbare  Hirn- 
symptome von  den  Erscheinungen  einer  die  Sinusthrombose  gewöhnlich 
komplizierenden  Meningitis  oder  von  den  Symptomen  der  Septikopyämie 
begleitet,  deren  Krankheitsbild  dann  die  Szene  vollständig  beherrscht. 

Die  Sinusthrombose  im  Rahmen  dieser  Krankheiten  oder  des  Gehirn- 
abszesses wäre  also  nie  zu  diagnostizieren,  nicht  einmal  zu  vermuten, 
wenn  nicht  gewisse  mit  der  Lage  der  Hirnsinus  und  mit  den  durch 
die  Thrombose  derselben  bedingten  Zirkulationstörungen  zusammen- 
hängende Erscheinungen  zuweilen  aufträten,  die  direkt  auf  eine  Ver- 
stopfung des  Hirnsinus  hindeuten.  Um  die  Genesis  jener  die  Dia- 
gnose der  Sinusthrombose  allein  ermöglichenden  Zirkulationstörungen 
und  Kompressionserscheinungen  klar  zu  machen , ist  ein  Eingehen 
auf  die  anatomischen  Verhältnisse  der  einzelnen  Sinus  durchaus  not- 
wendig. 

Die  in  klinischer  Beziehung  wichtigsten  Sinus  sind  der  Sinus  trans- 
versus,  der  Sinus  longitudinalis  superior  und  der  Sinus  cavernosus 
(s.  Fig.  61  u.  62). 

Die  Sinus  transversi,  am  inneren  Hinterhaupihöcker  beginnend  Thrombose 
und  im  Sulcus  transversus  nach  vorn  zum  For.  jugulare  verlaufend,  transversus. 
gehen  zugleich,  mit  den  Sinus  petrosi  inf.  in  die  V.  jug.  int.  über.  Ausser 
den  verschiedenen  im  Torcular  einmündenden  Sinus  ergiessen  Blut  in 
den  Sinus  transversus:  Hirnvenen  (vom  hinteren  Teil  des  Grosshirns, 
Kleinhirn  und  Tentorium),  äussere  Schädelvenen,  nämlich  (mittelst  eines 
durch  das  For.  mastoideum  gehenden  Kommunikationsastes)  die  V v. 
occipitales  und  Vv.  auriculares  post,  (die  untereinander  und  mit  den 
Schläfenvenen  Zusammenhängen  und  durch  ihre  Vereinigung  die  V. 
jugul.  ext.  bilden)  und  endlich  die  Nackenvenen  durch  einen  Venenast, 
der  durch  das  Foramen  condvloid.  post,  geht  und  eine  Verbindung 
zwischen  Sin.  transversus  und  Nackengeflecht  herstellt.  Aus  dem  zu- 
letzt Angeführten  folgt,  dass,  wenn  ein  Sinus  transversus  durch  Throm- 
bose verschlossen  ist,  unter  Umständen  venöse  Stauung  und  (schmerz- 
haftes) Odem  hinter  der  Ohrmuschel  am  Warzenfortsatz  und  in  der  NacJcen- 
gegend  auftritt  (Griesinger).  Auch  erschien  die  V.  jug.  ext.  der  betreffenden 
Seite  in  einigen  Fällen  iveniger  gefüllt , als  auf  der  gesunden  Seite , weil 
sie  ihr  Blut  (wenn  sich  der  Thrombus,  eventuell  direkt  palpierbar,  von 
dem  Sin.  transv.  in  die  V.  jug.  int.  fortsetzt)  leichter  in  die  wenig  ge- 
füllte V.  jug.  int.  abgibt  (Gerhardt). 

In  seltenen  Fällen  können,  wie  es  scheint,  auch  Lähmungsymptome  im 
Gebiete  des  Vagoaccessorius  und  Hypoglossus  eintreten.  Am  häufigsten  ist  die 
Thrombose  des  Sinus  transversus  die  Folge  von  entzündlichen  Prozessen  im 
inneren  Ohr,  speziell  von  tuberkulöser  Caries  des  Felsenbeins. 
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Der  Sinus  longitudinalis  sup.  verläuft  von  dem  Foramen  coecum  des 
Stirnbeins,  durch  dieses  mit  den  inneren  Nasenvenen  in  Verbindung 
stehend,  in  dem  oberen  angehefteten  Rand  der  grossen  Hirnsichel  längs 
der  Innenfläche  des  Schädelgewölbes  bis  zur  Protub.  occipit.  int.  Mit 
dem  Sinus  stehen,  abgesehen  von  seinen  Zuflüssen  aus  dem  Gehirn 
(Vv.  cerebri  sup.)  und  der  Falx  cerebri,  die  äusseren  Schädelvenen  durch 
Emissarien  (speziell  durch  einen  das  For.  parietale  passierenden  Kom- 
munikationsast) in  Verbindung.  Deswegen  kommt  es  bei  Thrombose  des 
Sinus  longit.  sup.  teils  zu  Überfüllung  der  inneren  Nasenvenen  (eventuell 
profusem  Nasenbluten)  und  Zyanose  im  Gebiete  der  V.  facial.  ant.,  teils 
zu  stärkerer  Füllung  der  Venen  von  der  Schläfengegend  bis  zum  Scheitel , 
besonders  deutlich  bei  kleinen  Kindern  zu  sehen.  Die  grossen  Fonta- 
nellen sind  (im  Moment  der  beginnenden  Thrombose  sollen  sie  einsinken) 
infolge  der  Stauung  in  den  Hirnnerven  und  der  Steigerung  des  intrakra- 
niellen Drucks  gross  und  gespannt. 

Die  häufigste  Ursache  der  Thrombosierung  des  Sinus  longitudinalis  ist  die  im 
Gefolge  erschöpfender,  Kachexie  bedingender  Krankheiten  (Karzinom,  Phthisis  usw.) 
auftretende  Herzschwäche;  d.  h.  die  „marantische“  Thrombose  betrifft  gewöhnlich 
den  Längsblutleiter.  Aber  auch  eine  „phlebitische“  Thrombose  des  Sinus  longi- 
tudinalis kommt  vor  und  wird  speziell  bei  entzündlichen  Erkrankungen  des 
Schädelgewölbes  und  der  Nasenhöhle  zu  erwarten  sein. 

Besonders  deutlich  entwickelt  sind  die  Stauungserscheinungen  bei 
der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus.  Die  Sinus  cavernosi,  neben  dem 
Türkensattel  gelegen , nehmen  an  ihrem  vorderen  Ende  jederseits  die 
Vv.  oplithalmicae  auf,  deren  oberer  Ast  am  inneren  Augenwinkel  mit  der 
V.  facialis  anterior  zusammenhängt.  Die  Folgen  der  Thrombose  des 
Sin.  cavernosus  sind  daher,  vorausgesetzt,  dass  die  Vena  ophthalmica 
superior  und  inferior  an  der  Thrombose  beteiligt  sind : Odem  des  Augen- 
lides und  der  Conjundiva , eventuell  auch  eines  grösseren  Teils  des  Ge- 
sichtes (wegen  der  Kommunikation  der  V.  ophthalm.  sup.  mit  der  V. 
facial.  ant.),  Stauungserscheinungen  in  den  Netzhaidvenen  — Überfüllung 
und  Schlängelung  derselben , Ödem  der  Netzhaut  und  der  Papille,  Ex- 
ophthalmus. Die  Thrombose  kann  sich  ferner  noch  erstrecken  auf  die 
Zentralvene  der  Netzhaut,  worauf  die  für  eine  partielle  oder  totale 
Verschliessung  des  genannten  Gefässes  charakteristischen  ophthalmo- 
skopischen Veränderungen  hervor  treten.  Ist  die  Thrombose  septischen 
Ursprungs,  so  kann  es  zu  den  Erscheinungen  einer  phlegmonösen  Ent- 
zündung des  Zellgewebes  der  Augenhöhle  kommen.  Da  ferner  die 
laterale  Wand  des  Sinus  von  dem  Blatte  der  Dura  mater  gebildet  wird, 
innerhalb  welcher  die  Nn.  oculomotorius  und  trochlearis,  sowie  der  erste 
Ast  des  Quintus  verlaufen,  und  der  Nervus  abducens  ausserdem  den 
Sinus  cavernosus  direkt  durchsetzt,  so  ist  es  begreiflich,  dass  diese  Nerven 
bei  einer  Thrombose  des  Sinus,  besonders  wenn  es  sich  um  eine  Ent- 
zündung desselben  handelt,  leicht  affiziert  werden,  und  Augenmuskel- 
lähmungen, sowie  Neuralgien  im  Gebiete  des  1.  Astes  des  Quintus  und 
Ophthalmia  neuroparalytica  sich  im  Verlaufe  der  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  einstellen. 

Die  Quelle  der  Thrombose  des  Sinus  cavernosus  sind  gewöhnlich  ent- 
zündliche Vorgänge  in  der  Augenhöhle  und  dem  Gesicht,  seltener  otitische 
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Prozesse,  die  gewöhnlich  eine  Thrombose  des  Sinus  transversus,  aber  gelegent- 
lich auch  eine  solche  der  Sinus  petrosi  sup.  und  inf.  und  des  Sinus  cavernosus 
veranlassen. 

Die  angeführten  Folgen  der  Sinusthrombosen,  soweit  sie  sich  auf 
Kompression  von  Nerven  und  Hemmung  des  Abflusses  venösen  Bluts 
von  der  Peripherie  her  beziehen,  sind  es,  welche  die  Erkennung  jener 
so  schwierig  zu  diagnostizierenden  Krankheit  wenigstens  in  einzelnen 
Fällen  ermöglichen.  Da  sie  aber  leider  keineswegs  konstant  sind,  so 
gewinnt  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  selten  den  wünschenswerten 
Grad  von  Sicherheit.  Unterstützt  kann  die  Diagnose  unter  Umständen 
durch  den  Eintritt  einer  Lungenarterienembolie  werden,  die,  wenn  es  sich 
um  in  puriformer  Schmelzung  begriffene  Sinusthromben  als  Quellen  der 
betreffenden  Lungenembolie  handelt,  unter  dem  Bild  des  Lungenabszesses 
verläuft. 

Meningeale  Blutungen.  Haemorrhagia  meningealis. 
Hämatom  der  Dura  mater. 

Blutungen  in  das  Gewebe  der  Meningen  oder  zwischen  den  Meningen 
(epi-  und  subdurale,  subarachnoideale  und  subpiale)  sind  im  ganzen  seltene 
Ereignisse.  Relativ  häufig  kommt  nur  das  sog.  Hämatom  der  Dura  mater 
vor,  das  ebenfalls  nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  der  Ausdruck  einer 
primären  Durablutung,  sondern  in  der  Regel  die  Folge  von  chronisch-entzünd- 
lichen Vorgängen  in  der  fibrösen  Haut  ist,  so  dass  die  entzündlichen  Auflage- 
rungen an  der  Innenfläche  der  Dura  von  Gefässen  durchwachsen  werden,  die 
dann  bersten  und  Blutungen  veranlassen  ( Pachymeningitis  interna  haemorrliagica). 
Die  Blutergüsse  sitzen  meist  über  dem  Scheitellappen,  selten  an  der  Basis  cerebri 
und  erfolgen  absatzweise,  bilden  einzelne  Blutschichten  verschiedenen  Datums 
und  lösen  die  entzündlichen  Membranen  von  der  Dura  los,  so  dass  die  Blut- 
massen abgesackt  erscheinen ; reisst  die  unterste  dem  Gehirn  zugekehrte  Neomem- 
bran, so  kommt  es  zum  Erguss  des  Bluts  in  den  Subduralraum.  Die  allmäh- 
liche Ausbildung  des  Hämatoms  ist  für  die  Diagnose  von  Bedeutung,  ebenso 
seine  Ätiologie.  Die  wichtigsten  Faktoren  in  letzterer  Beziehung  sind:  chronische 
Gehirnerkrankungen,  Gehirnatrophie,  Geisteskrankheiten,  speziell  die  Dementia 
paralytica  und  Dementia  senilis.  Wahrscheinlich  begünstigt  bei  diesen  Zu- 
ständen die  Abnahme  des  Hirnvolumens,  speziell  die  Atrophie  der  Windungen, 
in  erster  Linie  die  Entstehung  der  Pachymeningitis  interna  haemorrhagica.  In 
anderen  Fällen,  wie  bei  den  Hämatomen,  die  im  Gefolge  von  Krankheiten  mit 
Blut- und  Gefässveränderungen : Skorbut,  Leukämie,  Anaemia  perniciosa,  Nieren- 
leiden, schweren  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Variola),  Icterus  gravis,  Maras- 
mus u.  a.  auftreten,  ist  mehr  an  primäre  Blutungen  zu  denken.  Das  letztere 
gilt  natürlich  auch  für  die  meningealen  Hämorrhagien,  deren  Ursache  schwere, 
den  Schädel  treffende  Traumen  sind;  speziell  beobachtet  man  solche  traumatische 
meningeale  Blutungen  bei  Neugeborenen,  veranlasst  durch  einen  erschwerten, 
künstlichen  Geburtsakt.  Ausserdem  kann  das  Platzen  eines  Aneurysmas  der 
Hirnarterien  umfangreiche  Blutansammlung  im  Meningealraum  zur  Folge  haben. 
Die  häufigste  Veranlassung  zum  Hämatom  bildet  aber  anerkannt  der  chronische 
Alkoholmissbrauch,  dessen  schädliche  Wirkung  u.  a.  sich  vielleicht  auch  in  Ge- 
hirnhyperämie und  atheromatöser  bezw.  fettiger  Entartung  der  Gefässwände 
äussert,  die  im  Laufe  der  Zeit  teils  zu  chronischer  Entzündung,  teils  zur  Ber- 
stung  der  Gefässe  führt.  Auf  die  genannten  ätiologischen  Momente  und  ganz 
speziell  auf  das  etwaige  Vorhandensein  von  Geisteskrankheiten  und  Alkoholis- 
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mus  im  Vorleben  des  Patienten  ist  bei  der  Diagnose  immer  Rücksicht  zu  nehmen, 
da,  wie  wir  sehen  werden,  die  Beachtung  der  Ätiologie  die  unsichere,  schwierige 
Diagnose  wenigstens  etwas  erleichtert. 

Verhältnismässig  häufig  treten  Meningealblutungen  symptomlos  auf. 
Es  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Blutung  spärlich  ist  oder  ganz  all- 
mählich zustande  kommt;  namentlich  können  bei  Neugeborenen  die 
Meningealblutungen  latent  verlaufen.  In  einzelnen  Fällen  sind  zwar 
schwerere  Gehirnerscheinungen  vorhanden ; dieselben  sind  aber  so  wenig 
charakteristisch,  dass  auch  hierbei  eine  Diagnose  nicht  möglich  ist.  In 
einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  dagegen  kann  eine  solche  wenigstens  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  gestellt  werden. 

Das  Hauptsymptom  ist  ein  unter  dem  Bild  der  Apoplexie  auftreten- 
des Bild  stärkeren  intrakraniellen  Brucks , das  durch  Erbrechen,  verlang- 
samten, unregelmässigen  Puls,  verengte,  schwer  oder  nicht  reagierende 
Pupillen , zuweilen  auch  Stauungspapille,  konjugierte  Deviation  und 
eventuell  exzessive  Teraperatursteigerung  gekennzeichnet  ist.  Dazu 
kommt  nun  ein  Coma,  in  dessen  Verlauf  bald  halbseitige,  bald  bei  um- 
fangreichen Meningealblutungen , doppelseitige  Lähmungen  auftreten 
oder  auch,  weil  der  Bluterguss  auf  die  Binde  einwirkt,  Monokontrak- 
turen und  Monoparesen , die  später  in  Hemiparesen  und  Hemiplegien 
übergehen  können.  Weitere  Folgen  sind  Krämpfe  im  Typus  der  Jackson- 
schen  Epilepsie  und  je  nach  der  Lokalisierung  der  Blutung  auch  Aphasie , 
Sensibilitätstörungen  u.  a.,  während  Symptome  der  Lähmung  einzelner 
basaler  Hirnnerven  fast  immer  fehlen,  ausgenommen  den  seltenen  Fall, 
dass  die  Blutung  sich  an  der  Basis  ausbreitet. 

Für  die  Diagnose  des  Hämatoms  sind  speziell  die  letzterwähnten, 
für  eine  Bindenaffektion  sprechenden  Erscheinungen,  besonders  aber  der 
Umstand  von  Wichtigkeit,  dass  die  schweren  Gehirnsymptome  sich 
gradatim  steigern , dann  aber  wieder  'rückgängig  werden,  um  bei  weiteren 
Blutungen  von  neuem  anfalls-  und  schubweise  in  ähnlicher  Weise  wie 
zuvor  sich  zu  entwickeln. 

Findet  sich  in  einem  Krankheitsbild  das  geschilderte  Ensemble  von 
allgemeinen  und  speziellen  Herdsymptomen,  und  ist  dieser  Komplex  von 
Erscheinungen  ziemlich  plötzlich  aufgetreten , so  kann  man  in  erster 
Linie  an  eine  traumatische  Meningealblutung  oder  die  Berstung  eines 
Aneurysma  denken.  Treten  die  Symptome  der  Hirnerkrankuug  in  deut- 
lichen Attacken  auf,  wechseln  Besserungen  mit  Verschlechterungen  ab, 
so  ist  ein  Hämatom  der  Dura  mater  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit zu  diagnostizieren , aber  nur  dann , wenn  die  früher  angeführten 
ätiologischen  Momente,  vor  allem  Dementia  paralytica  und  Alkoholismus 
(auch  Syphilis  soll  zur  Hämatombildung  Veranlassung  geben)  den 
schweren  Attacken  vorangingen.  Von  einer  sicheren  Diagnose  ist  übrigens 
auch  bei  solchem  Sachverhalt  gewöhnlich  nicht  die  Rede. 

Hydrocephalus  (Hydrops  ventriculorum  cerebri.  Hydro- 

cephalus  internus  et  externus  s.  intermeningealis). 

Die  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln  ist,  wie  schon  öfters 
angeführt  wurde,  eine  Folgeerscheinung  verschiedener  Hirnkrankheiten,  nament- 
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lieh  von  Tumoren  und  Meningitis.  Sie  kommt  in  diesem  Falle  als  Komplikation 
insofern  diagnostisch  in  Betracht,  als  gewisse  zerebrale  Allgemeinsymptome, 
speziell  die  Druckerscheinungen  im  Krankheitsbild,  auf  sie  zurückgeführt  werden 
können  (symptomatischer  Hydrocephalus). 

Chronischer  Hydrocephalus  internus  und  externus  (intermingealis,  i.  e. 
Flüssigkeitserguss  hauptsächlich  im  subarachnoidealen  Maschengewebe)  findet 
sich  ferner  bei  den  verschiedensten  zur  Hirnatrophie  führenden  Zuständen,  so 
bei  alten  Blutungen  und  Erweichungen,  bei  Seneszenz  usw.,  wie  auch  bei  Zu- 
ständen gestörter  Ernährung  und  Blutbildung:  Krebs,  Morbus  Brightii,  Leukämie, 
Alkoholismus;  vor  allem  auch  bei  Rachitis  kommt  es  gelegentlich  zur  Bildung 
eines  Hydrocephalus. 

Dieser  symptomatischen  Form  des  Hydrocephalus  steht  der  (nicht  ange- 
borene) idiopathische  chronische  Hydrocephalus  gegenüber.  Derselbe  ist  bei 
Erwachsenen  oder  älteren  Kindern  selten,  verläuft  mit  vagen  zerebralen  All- 
gemeinerscheinungen: Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  psychischen  Störungen, 
Muskelschwäche,  Zittern,  spastischen  Paresen,  Stauungspapille  u.  ä.  und  ist  ge- 
wöhnlich nicht,  nicht  einmal  annähernd  sicher  diagnostizierbar.  Namentlich  ist 
die  Unterscheidung  vom  Gehirntumor  sehr  schwer;  nur  der  Verlauf  ist  einiger- 
massen  charakteristisch,  indem  die  gleichmässig  progr  edier  ende  Entwicklung  der 
Krankheit,  namentlich  der  Herdsymptome,  dem  Tumor,  längerdauernde  Remis- 
sionen oder  gar  Intermissionen  dem  Hydrocephalus  eigen  sind. 

Viel  häufiger  kommt  der  Hydrocephalus  chronicus  kongenital  vor  oder 
entwickelt  sich  in  frühester  Kindheit;  Alkoholismus  und  Syphilis  der  Eltern 
scheinen  bei  seiner  Entstehung  die  Hauptrolle  zu  spielen.  Diese  Form  des 
Hydrocephalus  ( gewöhnlich  nur  internus)  ist  der  Diagnose  zugänglich,  im  all- 
gemeinen sogar  ohne  jede  Schwierigkeit  zu  erkennen,  da  der  Kopf  des  Kindes 
wegen  der  offenstehenden  Nähte  und  Fontanellen  mit  der  zunehmenden  Flüssig- 
keit sich  ganz  enorm  vergrössert.  Dabei  werden  die  Schädelknochen  bis  zur 
Transparenz  verdünnt,  die  Stirnbeine  nach  vorn,  die  Scheitel-  und  Schläfen- 
beine seitwärts  ausgewölbt.  So  kommt  es,  dass  die  Schädelknochen  über  den 
äusseren  Gehörgang  und  namentlich  über  das  Orbitaldach  hervorragen,  und  so 
die  Orbitae  verengt  und  verkürzt  erscheinen.  Auf  der  Schädeloberfläche  sieht 
man  gewöhnlich  die  erweiterten  Venen  als  bläuliche  Stränge  durchscheinen,  und 
man  fühlt  die  Fontanellen  und  Nähte  offenstehen;  zuweilen  kann  man  sogar 
Fluktuation  über  den  Fontanellen  wahrnehmen.  Im  Vergleich  zu  dem  enorm 
ausgedehnten  Schädel  erscheint  das  Gesicht  auffallend  klein,  nach  oben  sich 
verbreiternd. 

Die  Folgen  der  Scbädelausdehnung  sind:  Schwanken  des  schweren  Kopfes, 
Transparenz  der  gegen  eine  Kerze  gekehrten  Schädelknochen,  Zunahme  des 
Schädelumfangs  bis  zur  doppelten  Dimension  (Kopfumfang  im  ersten  Jahre 
normalerweise  35 — 45  cm1),  bis  zur  Pubertät  auf  ca.  50  anwachsend,  beim 
Hydrocephalus  dagegen  60,  ja  100  cm  und  darüber).  Neben  diesen  äusseren 
pathognostischen  Kennzeichen  machen  sich,  entsprechend  der  Abplattung  und 
Verdünnung  der  Hemisphären  auf  wenige  Zentimeter,  verschiedene  Symptome 
der  Hirnerkrankung  geltend,  in  erster  Linie  die  Zeichen  psychischer  Schwäche 
bis  zur  völligen  Demenz ; so  verhält  es  sich  wenigstens  in  weitaus  der  Mehrzahl 
der  Fälle.  Nur  ausnahmsweise  lernen  die  Kinder  sprechen  und  zeigen  einen 
leidlichen  Grad  geistiger  Entwicklung;  gewöhnlich  sind  sie,  wie  bemerkt,  dement, 
können  nicht  sprechen  und  lassen  Kot  und  Urin  unter  sich  gehen.  Dabei 
können  Paresen  der  Extremitäten  neben  spastischen  Erscheinungen  und  Erhöhung 

J)  Genaue  Tabellen  über  die  Normalmasse  des  Umfangs  und  der  Durchmesser 
des  Schädels  s.  Huguenin,  Nervenkrankheiten,  Ziemssens  Sammelwerk.  2.  Aufl.  XL  Bd. 
Seite  937. 
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der  Sehnenreflexe  bestehen  und  allgemeine  Konvulsionen  und  Spasmus  glottidis 
sich  einstellen.  Die  Sensibilität  ist  im  Gegensatz  zur  Motilität  weniger  gestört; 
dagegen  leidet  das  Sehvermögen  beträchtlich:  die  Optici  sind  häufig  atrophisch ; 
auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sich,  wenn  auch  durchaus  nicht  regelmässig, 
im  Gefolge  des  Hydrocephalus,  am  ehesten  dann,  wenn  der  Schädelumfang  nicht 
in  einem  der  Ansammlung  der  Flüssigkeit  entsprechenden  Masse  sich  ausdehnt; 
daneben  kann  Ptosis,  Strabismus,  Nystagmus  usw.  vorhanden  sein.  Die  mittelst 
der  Lumbalpunktion  intra  vitam  abgelassene  hydrokephalische  Flüssigkeit  ist 
farblos  und  enthält  nur  sehr  wenig  Eiweiss. 

Verwechseln  kann  man  den  Hydrocephalus  der  Kinder  kaum  mit  einer 
anderen  Erkrankung.  In  Fällen  geringerer  Entwicklung  ist  allerdings  immer 
die  Frage  zu  entscheiden,  ob  nicht  Rachitis  der  Kopfknochen  den  Grund  für 
die  abnorme  Schädelgestalt  abgegeben  hat.  Indem  die  Schädelknochen  im  Ver- 
hältnis zum  Schädelinhalt  im  Wachstum  Zurückbleiben,  kommt  es  auch  hier 
zu  abnorm  weiten  Fontanellen  und  Nähten.  Nimmt  man  dazu,  dass  infolge 
mangelhaften  Wachstums  der  Gesichtsknochen  auch  bei  Rachitis  das  Gesicht 
klein  bleibt,  und  die  Stirn-  und  Scheitelhöcker,  wie  beim  Hydrocephalus,  pro- 
minieren, so  ist  allerdings  eine  gewisse  Ähnlichkeit  der  beiden  Schädelmisstal- 
tungen nicht  zu  leugnen.  Die  Unterscheidung  gelingt  aber  leicht,  wenn  man 
berücksichtigt,  dass  beim  rachitischen  Schädel  die  Nervensymptome  ganz  fehlen, 
die  Schädelmasse  annähernd  die  normalen  bleiben,  und  die  Knochen  des  übrigen 
Körpers  ebenfalls  rachitische  Veränderungen  zeigen.  Doch  darf  nicht  vergessen 
werden,  dass  Hydrocephalus  auch  bei  Rachitis  vorkommt,  und  dass  im  Verlauf 
einer  Rachitis  infolge  von  interkurrenten,  mit  allgemeiner  Stauung  einhergehen- 
den Krankheiten  oder  einer  dazu  tretenden  akuten  Meningitis,  tuberkulöser  Ge- 
schwülste im  Gehirn  usw.  unter  Umständen  auch  ein  symptomatischer  Hydro- 
cephalus auftreten  kann. 

Schliesslich  soll  bemerkt  sein,  dass  Quincke  in  neuester  Zeit  auf  die 
Möglichkeit  des  Vorkommens  eines  rasch  auftretenden  und  rasch  wieder  ver- 
schwindenden Hydrocephalus  aufmerksam  gemacht  hat,  den  er  mit  dem  Namen 
des  „angioneurotischen“  Hydrocephalus  bezeichnet.  Derselbe  soll  unter  dem 
Einfluss  der  die  Lymphabscheidung  beherrschenden  Nerven  als  eine  akute  Steige- 
rung der  normalen  Sekretion  der  Zerebrospinalflüssigkeit  zustande  kommen. 
Damit  würden  vielleicht  gewisse  Fälle  von  paroxysmalem,  schwerem  Kopfschmerz, 
gewisse  dunkle,  aus  flüchtigen  kephalen  Symptomen  (Schwindel,  heftigem  Er- 
brechen und  psychischer  Depression)  bestehende  Krankheitsbilder  eine  plausible 
Erklärung  finden.  Ich  halte  die  Existenzberechtigung  des  angioneurotischen 
Hydrocephalus  für  sehr  wahrscheinlich  und  die  Weiter  Verfolgung  der  Anregung 
Quincke  s für  aussichtsvoll. 


Anha  n g. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

Obgleich  bei  sehr  vielen  Erkrankungen  des  peripheren  und  zen- 
tralen Nervensystems  die  Syphilis  als  wichtiges  ätiologisches  Moment 
angeführt  und  auch  hervorgehoben  wurde,  dass  gewisse  Symptome  im 
Krankheitsbild  auf  den  syphilitischen  Charakter  der  Nervenaff ektion  im 
einzelnen  Falle  zu  beziehen  seien,  so  habe  ich  es  doch,  geleitet  von 
praktischen  Gesichtspunkten,  versucht,  eine  Übersicht  über  die  syphili- 
tischen Erkrankungen  der  peripheren  Nerven , des  Rückenmarks  und 


i 


Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems. 


329 


Gehirns  zu  geben.  Dieselbe  macht  aber  nicht  den  Anspruch  auf  Voll- 
ständigkeit und  soll  nichts  anderes  darstellen , als  eine  Ergänzung  und 
gedrängte  Zusammenstellung  dessen,  was  in  den  einzelnen  Kapiteln  der 
Krankheiten  des  Nervensystems  bereits  zerstreut  zur  Erörterung  kam. 

Das  syphilitische  Gift  übt  entsprechend  dem  chronischen  Charakter 
der  Krankheit  sehr  lange  im  Körper  seine  verderbliche  Wirkung  aus, 
die  allerdings  durch  eine  genügende  Bildung  von  Autistoffen  dauernd 
neutralisiert  oder  auch  wenigstens  jahrelang  latent  werden  kann.  Unter 
die  auf  die  Toxine  der  Syphilis  mit  Vorliebe  reagierenden  Geweben  des 
Körpers  gehört  das  Nervensystem.  Man  hat  hier  zweierlei  Wirkungs- 
arten des  syphilitischen  Giftes  zu  unterscheiden : 

I.  Allgemeine  Syphilistoxinwirkung . 

Durch  dieselbe  gerät,  wie  wohl  angenommen  werden  darf,  das  A1]soe™^ne 
Nervensystem  in  einen  Zustand  verminderter  Widerstandsfähigkeit,  ^kung.der 
so  dass  es  jetzt  auf  Schädlichkeiten,  speziell  auf  eine  im  Vergleich  zur 
Bildung  von  Umsatz-  („Auf brauch-“)  stoffen  ungenügende  Fortschaffung 
derselben  und  Regeneration  durch  „Ersatzstoffe“  (Edinger),  stärker 
affiziert  wird,  als  ein  bis  dahin  gesundes  Nervensystem.  Die  Syphilis 
bewirkt  offenbar  eine  (spezifische)  Verschlechterung  der  Nervenkonstitu- 
tion  in  weit  höherem  Masse  als  andere  schwächende  Momente,  wie 
Anämie,  Diabetes  etc.  So  entstehen  im  Nervensystem  an  den  Orten 
stärkerer  Abnützung  degenerative  Veränderungen,  die,  von  der  Syphilis 
ätiologisch  indirekt  abhängig,  begreiflicherweise,  nachdem  sie  einmal 
ausgebildet  sind , einer  antisyphilitischen  Behandlung  nicht  mehr  zu- 
gänglich sind. 

In  diese  Kategorie  gehören  von  den  peripheren  Nervenkrankheiten  ge- 
wisse Fälle  von  Neuritis,  Neuralgien  (z.  B.  Ischias),  Lähmungen  (des  Ulnaris, 
Oculomotorius) , von  den  Bückenmarkskrankheiten  in  erster  Linie  die 
Tabes  dorsalis,  gewisse  Formen  der  spastischen  Spinalparalyse,  der 
LiTTLEschen  Krankheit,  der  Landry sehen  Paralyse  u.  a„  von  den  Gehirn- 
krankheiten vor  allem  die  Dementia  paralytica  und  gewisse  Formen 
der  Korsakoff  sehen  Psychose.  Indem  ich  bezüglich  der  hier  in  Betracht 
kommenden  Nervenkrankheiten  auf  die  betreffenden  einzelnen  Kapitel 
verweise,  gehen  wir  zu  der  zweiten  Kategorie  der  mit  der  Syphilis  in 
direktem  Zusammenhang  stehenden  Nervenerkrankungen  über,  bei  welchen 
nicht  einfach  degenerative  Prozesse,  sondern  spezifisch-anatomische  echt- 
syphilitische Veränderungen  im  peripheren  und  besonders  zentralen 
Nervensystem  gefunden  werden. 

H.  Syphilitische  Erkrankungen  des  Nervensystems  mit  spezifischen  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen. 

Infolge  einer  lokalisierten  Wirkung  des  syphilitischen  Virus  treten 
in  einzelnen  Geweben  Rundzellenanhäufungen  und  gesteigerte  Produk- 
tion von  Gewebszellen  auf  und  bilden  sich  im  weiteren  Verlauf  der 
Krankeit  in  den  syphilitischen  Entzündungsherden  teils,  ähnlich  wie  bei 
der  Tuberkulose,  Verkäsungen,  teils  Bindegewebshyperplasien  aus. 

Die  im  Nervensystem  sich  entwickelnden  syphilitischen  Affektionen 
sind  bald  diffuser  entzündlich-neoplastischer,  bald  geschwulstartiger  Natur 
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(Gummata)  und  lokalisieren  sich  besonders  in  den  Meningen  oder  in 
der  Wand  der  Arterien  des  Zentralnervensystems  (Endarteriitis  syphili- 
tica), selten  im  Gehirn-  und  Rückenmark  selbst. 

1.  Die  auf  Syphilis  beruhenden  Affektionen  der  peripheren  Nerven 
sind,  sofern  es  sich  nicht  um  eine  seltene  Form  von  Neuritis,  die  Neu- 
ritis gummosa  handelt,  Folgen  des  Drucks  von  Syphilomen  oder  syphi- 
litischer Meningitis,  die  je  nach  dem  Sitze  derselben  im  Rückenmark 
oder  Gehirn  die  vorderen  oder  hinteren  Wurzeln  oder  die  an  der  Basis 
cerebri  austretenden  Gehirnnerven  komprimieren  und  infiltrieren , wo- 
durch Reizungs-  oder  Lähmungserscheinungen  an  der  Peripherie  her- 
vorgerufen werden.  So  machen  sich  lanzinierende  Schmerzen  in  be- 
stimmten Nervenbahnen  oder  Lähmungen  einzelner  Nerven  (am  häufigsten 
des  Oculomotorius)  mit  dem  Charakter  der  atrophischen  Lähmung  im 
Krankheitsbild  geltend.  Ausser  dieser  von  der  syphilitischen  Meningitis 
abhängigen  Lähmung  der  peripheren  Nerven  kommen  auch  Lähmungen 
speziell  des  Opticus  und  Oculomotorius  als  Folge  einer  selbständigen 
primären  gummösen  Neuritis  vor. 

2.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  werden  in  der 
tertiären  Periode  der  Syphilis  beobachtet,  2 — 5 Jahre  nach  der  Infektion, 
können  aber  ausnahmsweise  auch  früher,  sogar  schon  im  ersten  Jahre  der 
Krankheit  auftreten.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  eine  diffuse  gum- 
möse Meningitis  mit  Beteiligung  des  Marks,  selten  um  isolierte  Gumma- 
geschwülste im  Rückenmark  (die  dann  die  Symptome  eines  Rücken- 
markstumors darbieten)  oder  um  diffuse  und  disseminierte  Myelitiden. 

Die  häufigste  Form  der  Lues  des  Rückenmarks  ist  die  Meningitis  syphi- 
litica, wobei  das  Mark  nur  sekundär  an  den  meningealen  Veränderungen 
teil  nimmt  (Myelomeningitis).  Sehr  häufig  findet  man  auch  die  Gefässe 
erkrankt  in  Form  einer  obliterierenden  Endarteriitis  oder  einer  Phlebitis 
obliterans,  infolge  deren  sich  Erweichungen  oder  Atrophien  im  Nerven- 
gewebe und  Wucherungen  der  Neuroglia  des  Rückenmarks  ausbilden. 

Die  Krankheitserscheinungen  der  chronischen  Meningitis  lern. 
Myelomeningitis  gummosa  sind:  im  Anfang  Parästhesien , ausstrahlende 
Schmerzen  (Gürtelschmerzen,  neuralgiforme  Schmerzen  in  den  Extremi-* 
täten),  Schmerzen  im  Rücken  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule  oder  bei 
Druck  auf  dieselbe,  später  bei  Affektion  der  vorderen  Wurzeln  partielle 
atrophische  Lähmungen,  je  nach  dem  Sitze  der  Krankheit,  in  den  oberen 
oder  unteren  Extremitäten  oder  in  beiden.  Ist  das  Rückenmark  wie 
gewöhnlich,  am  Krankheitsprozess  mitbeteiligt,  so  treten  spastisch-pare- 
tische  Lähmungen  einer  Extremität  oder  Paraparesen  auf.  Auch  die 
Symptome  der  Halbseitenläsion  oder  tabesähnliche  Erscheinungen  (beim 
Ergriffensein  der  Hinterwurzeln  und  Hinterstränge  — Pseudotabes  syphi- 
litica) können  sich  im  Krankheitsbilde  geltend  machen;  fast  immer  ist 
die  Blasen-  und  Mastdarmfunktion  gestört.  Einigermassen  charakteri- 
stisch ist  die  Multiplizität  und  Unvollständigkeit  der  Ausfallserschei- 
nungen und  das  Fluktuierende  in  den  Krankheitsymptomen  (dieselben 
können  sich  rasch  bessern  oder  verschlechtern),  ferner  die  Kombination 
von  Mark-,  Wurzel-  und  meningealen  Symptomen.  Treten  dazu  Er- 
scheinungen, die  auf  eine  chronische  Zerebralmeningitis  hinweisen  (Oku- 
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lomotoriuslähmung  etc.),  so  gewinnt  dadurch  die  Diagnose  ihre  wichtigste 
Stütze. 

3.  Gehirnsyphilis.  Abgesehen  von  der  oben  erwähnten  mit  der 
Syphilistoxinwirkung  in  Zusammenhang  stehenden  progressiven  Paralyse 
finden  sich,  wie  im  Rückenmark,  auch  im  Gehirn  tertiär  syphilitische 
Produkte  (Gummata).  Auch  sie  sind  hauptsächlich  in  den  Meningen  und 
im  Gefässapparat  (Endarteriitis  syphilitica)  lokalisiert.  Von  den  Meningen 
aus  greifen  die  syphilitischen  Neubildungen  gewöhnlich  ins  Gehirn  über ; 
selten  entstehen  isolierte  Gummageschwülste  im  Innern  des  Gehirns, 
ähnlich  den  Solitärtuberkeln ; die  Symptome  sind  dann  die  des  Gehirn- 
tumors. Die  Arteriitis  syphilitica  ist  bald  Teilerscheinung  der  gummösen 
Meningitis,  bald  die  einzige  Erkrankung  des  Gehirns  im  Verlaufe  der 
Gehirnsyphilis.  Man  kann  daher  als  Hauptformen  der  Gehirnsyphilis 
unterscheiden : 

a)  Meningitis  cerebralis  gummosa.  Am  häufigsten  ist  die  basale 
syphilitische  Meningitis.  Sie  beginnt  mit  heftigem,  meist  nachts  exazer- 
bierendem  Kopfschmerz,  Schwindel , Erbrechen,  Apathie  und  Geistes- 
schiväche,  interTcurr enter  Benommenheit  bezw.  Exaltation  oder  Be- 
wusstlosigkeit. Häufig  werden  dabei  Polydipsie,  Polyurie  und  Glykos- 
urie  beobachtet.  Dazu  treten  dann  Erscheinungen,  welche  darauf  hin- 
deuten, dass  die  Hirnnerven  an  der  Basis  von  dem  syphilitischen  Ent- 
zündungsprozess mitergriffen  sind,  und  zwar  sind  erfahrungsgemäss  die 
Augenmuskelnerven  und  der  Opticus  am  häufigsten,  ja  zuweilen  aus- 
schliesslich beteiligt.  Von  den  Augenmuskelnerven  ist  in  erster  Linie 
der  Oculomotorius  von  der  Lähmung  betroffen  bald  in  allen  seinen 
Zweigen,  bald  nur  in  einzelnen  derselben  (Ptosis,  Pupillenstarre).  Ist  der 
Opticus  betroffen,  so  zeigt  sich  dies  in  verschiedenen  Formen  der  Hemi- 
anopsie, in  Amaurose,  ophthalmoskopisch  als  Neuritis  optica,  Stau- 
ungspapille und  Atrophie  des  Nerven.  Seltener  werden  andere  Hirn- 
nerven: der  Trigeminus,  Facialis,  Acusticus,  Vagoaccessorius  und  Hypo- 
glossus  bald  einseitig  bald  doppelseitig  ergriffen.  Einigermassen  charak- 
teristisch ist  das  Oszillieren  der  Lähmungserscheinungen,  so  dass  dieselben 
in  kürzester  Frist  kommen  und  gehen,  um  bald  wieder  zu  erscheinen  ent- 
sprechend den  anatomischen  Veränderungen,  speziell  dem  Druck  auf  die 
Nerven  durch  das  Granulationsgewebe,  das  in  seiner  Entwicklung  und 
Rückbildung  raschem  Wechsel  unterworfen  ist. 

Weitere  Veränderungen  erleidet  das  Bild  der  syphilitischen  Zerebral- 
meningitis durch  das  Hinzutreten  einer  Endarteriitis  und  ihrer  Folgen: 
apoplektiforme  Anfälle,  Hemiplegie,  gewöhnlich  Hemiplegia  alternans. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Arterienverlegung  wechseln  die  Erscheinungen ; 
neben  der  halbseitigen  Lähmung  werden  Hemianästhesie,  Hemianopsie 
gelegentlich  auch  Bulbärsymptome  bei  Beteiligung  der  A.  basilaris  und 
vertebralis  beobachtet. 

Betrifft  die  gummöse  Meningitis  und  Syphilombildung  vorzugsweise 
die  Gehirnkonvexität , so  wird  das  Bild  der  eben  geschilderten  gewöhn- 
lichen Form  der  Gehirnsyphilis,  der  Meningitis  basilaris  gummosa  etwas 
modifiziert,  indem  epileptiforme  Konvulsionen,  Aphasie,  Monoplegien  und 
andere  kortikale  Symptome  vorwiegen,  während  die  Hirndrucksymptome, 
vor  allem  auch  die  Stauungspapille  in  dem  Krankheitsbilde  zurücktreten 
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oder  ganz  fehlen  können.  Auf  eine  gummöse  Konvexitätsmeningitis 
deutet  auch  die  starke  Entwicklung  der  psychischen  Störungen  hin 
sowie  das  Oszillieren  der  Erscheinungen , das  aber  weniger  ausgeprägt 
ist,  als  bei  der  syphilitischen  Basalmeningitis. 

SyGchirn-Ier  b)  Gehirnsyphilis  mit  ausschliesslicher  oder  vorwiegender  Erkrankung 
arterien.  ger  Gehirnarterien.  Sobald  es  zu  einer  Verlegung  oder  zum  Verschluss 
oder  in  seltenen  Fällen  zur  Ruptur  eines  grösseren  spezifisch-endarterii- 
tisch  veränderten  Hirngefässes  kommt,  treten  die  bekannten  Erschei- 
nungen der  Apoplexie  auf:  Insult,  Hemiplegie,  Aphasie  oder  in  anderen 
Fällen  auch  die  Symptome  der  akuten  Bulbärparalyse.  Eine  Unter- 
scheidung dieser  Fälle  von  Thrombose  bezw.  Embolie  der  Gehirn  arterien 
aus  anderer  Ursache  wäre  nicht  möglich,  wenn  nicht,  abgesehen  von 
der  Ätiologie,  gewisse  Züge  im  Krankheitsbild  auf  den  spezifisch-syphi- 
litischen Charakter  des  Leidens  hinwiesen,  nämlich  ein  längeres  Stadium 
von  Vorboten  (hartnäckiger  Kopfschmerz,  Schwindel),  eine  Häufung  der 
apoplektischen  Attacken,  die  in  Schüben  die  definitive  Hemiplegie  zu- 
stande bringen  sowie  ein  Übergehen  des  apoplektischen  Anfalls  in  länger 
dauerndes  Coma  oder  in  Zustände  lang  anhaltender  Benommenheit  und 
Verwirrung. 

Kombina-  c)  Kombination  von  Gehirn-  und  Enckenmarksyphilis , Meningitis, 
Gehi?n- und  cerebrospinalis  syphilitica.  Mit  den  Symptomen  der  Gehirnsyphilis, 
Kmark-  namentlich  der  gummösen  Basalmeningitis,  können  die  der  Myelomenin- 
syphiiis.  gftjs  syphilitica  (s.  o.  2)  kombiniert  auftreten.  Die  Vereinigung  der  Er- 
scheinungen der  spinalen  Lues  (Wurzelsymptome , paraplegische  Pa- 
resen, Zeichen  der  Halbseitenläsion,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Blasen- 
störungen etc.)  mit  denen  der  zerebralen  Lues  (Kopfschmerz,  Schwindel, 
Erbrechen , Benommenheit , Okulomotoriuslähmung , Stauungspapille, 
Opticusatrophie,  Epilepsie  etc.)  ist  eine  ganz  gewöhnliche  Form  der 
Syphilis  des  Zentralnervensystems,  bei  der  bald  die  Symptome  der 
Rückenmarkssyphilis  bald,  wie  gewöhnlich,  die  der  Gehirnsyphilis  über- 
wiegen. 

In  anderen  Fällen  sieht  man  Kombinationen  von  Bildern  der  Ge- 
hirnlues mit  spastischer  Spinalparalyse,  tabesähnlichen  Erscheinungen 
oder  mit  dem  Typus  der  Halbseitenläsion.. 

Hierdurch  wird  die  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  und  Krank- 
heitsbilder eine  ausserordentlich  grosse  und  es  könnte  scheinen,  als  ob 
damit  die  Diagnose  der  Gebirnlues  unmöglich  würde.  Indessen  ist 
gerade  diese  Regellosigkeit  und  Vielseitigkeit  der  Krankheitserscheinungen 
von  seiten  des  Zentralnervensystems  für  die  syphilitische  Natur  derselben 
charakteristisch.  Auch  in  dem  Umstand,  dass  die  Krankheit  durch  eine 
antisyphilitische  Behandlung  bald  stärker,  bald  schwächer  beeinflussbar 
ist,  liegt  ein  praktisch  wichtiges  Mittel  zur  Erleichterung  der  Diagnose. 
Die  Diagnose  der  hereditär  syphilitischen  Erkrankung  des  Zentralnerven- 
systems ist  keine  andere  als  die  der  geschilderten  Krankheitsformen. 
Nur  machen  sich  hier,  da  die  hereditäre  Syphilis  des  Nervensystems 
gewöhnlich  in  der  ersten  Lebenszeit  auftritt,  die  Symptome  der 
geistigen  Entwicklungshemmung,  der  Idiotie,  besonders  geltend. 
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Diagnose  der  funktionellen  Hirnkrankheiten 
(sog*.  Neurosen). 

Den  sog.  Neurosen  gemeinsam  ist,  dass  regelmässige  anatomische,  mit  dem  m^kungon 
Wesen  der  Krankheit  in  genetischem  Zusammenhang  stehende  Veränderungen 
im  Zentralnervensystem  bis  jetzt  fehlen,  trotzdem  die  einzelnen  hierher  gehörigen 
Krankheiten  ganz  typische  Störungen  der  Funktionen  des  Zentralnervensystems 
aufweisen.  Man  bezeichnet  dem  entsprechend  die  Neurosen  wohl  auch  als  „ funk- 
tionelle Hirnkrankheiten“.  Die  Diagnose  derselben  entbehrt  zwar  wegen  der 
fehlenden  anatomischen  Basis  der  festen  Stütze,  ist  aber  dennoch  meist  mit 
grosser  Sicherheit  zu  machen,  da  die  einzelnen  Neurosen  fest  umschriebene  Sym- 
ptomenkomplexe  darstellen,  deren  Konstatierung  die  Krankheit  gewöhnlich  ohne 
weiteres  erkennen  und  das  Vorhandensein  anderer  Krankheiten  des  Zentralnerven- 
systems im  einzelnen  Falle  ausschliessen  lässt. 


Hysterie. 

Die  Diagnose  der  Hysterie  ist,  wie  im  voraus  bemerkt  werden  soll, 
nicht  aus  Beschreibungen  des  Krankheitsbildes  zu  lernen.  Sie  setzt 
vielmehr  voraus,  dass  der  Arzt  reichlich  Gelegenheit  hat,  Hysterische 
zu  beobachten,  das  wechselvolle,  im  ganzen  aber  recht  typische  Krank- 
heitsbild vielfach  zu  studieren,  um  den  sicheren  Blick  für  die  Diagnose 
des  Leidens , das  durch  Obduktionsresultate  nicht  kontrolliert  werden 
kann,  zu  gewinnen.  Ich  werde  daher  das  Krankheitsbild,  soweit  es 
für  die  Diagnose  in  Betracht  kommt,  lediglich  in  seinen  Hauptzügen 
skizzieren  und  die  differentialdiagnostischen  Gesichtspunkte  ausführlicher 
besprechen. 

Eine  erschöpfende  Begriffbestimmung  der  Hysterie  zu  geben,  was  für  Wesen  dw 
die  Umgrenzung  der  Diagnose  von  Wichtigkeit  wäre,  ist  bis  jetzt  nicht  möglich.  Hystent" 
Die  früher  gebräuchliche  Annahme,  dass  es  sich  bei  der  Hysterie  um  eine  funk- 
tionelle Störung  des  gesamten  Nervensystems,  des  zentralen,  peripheren  und 
sympathischen,  speziell  um  eine  „perverse  Reaktion“  desselben  handle,  ist  in 
neuerer  Zeit  mehr  und  mehr  verlassen  worden.  Die  Hysterie  gilt  heutzutage 
meist  für  eine  Psychose  im  weiteren  Sinne.  Diese  Auffassung  des  Wesens  der 
Hysterie  hat  jedenfalls  den  Vorzug,  dass  die  Entstehung  und  die  Äusserungen 
der  Krankheit  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkt  aus  erklärt  werden  können. 
Anatomische  Veränderungen  im  Gehirn  bei  der  Hysterie  vorauszusetzen,  ver- 
bieten nicht  nur  die  negativen  Resultate  der  Sektionen  und  anatomischen  Unter- 
suchungen, sondern  auch  die  klinische  Beobachtung,  das  Wechselvolle  der  Krank- 
heitserscheinungen — das  rasche  Auftreten  wie  Verschwinden  selbst  der  schwersten 
hysterischen  Affektionen.  Die  Hysterie  ist  vielmehr  der  exquisite  Typus  einer 
funktionellen  Nervenkrankheit , bei  der  teils  die  Sinneszentren,  teils  die  Asso- 
ziationsterritorien im  Gehirn  sich  im  Zustand  der  reizbaren  Schwäche  befinden 
und  die  gesetzmässige  gegenseitige  Beeinflussung  der  kortikalen , psychischen 
und  körperlichen  Funktionen  gestört  ist.  Letzteres  Moment  ist  bei  der  Hysterie 
das  vorherrschende.  Auf  einem  Missverhältnis  der  Gefühlsreaktion  und  der  Reize 
beruht  das  Auftreten  der  Hyperästhesie  und  Anästhesie,  auf  dem  der  Willens- 
energie und  der  kortikalen  Muskelinnervation  die  Krämpfe  und  Lähmungen 
(„Willenslähmungen“).  Ausserdem  besteht  bei  der  Hysterie  eine  Mangelhaftigkeit 
der  von  der  Gehirnrinde  ausgehenden,  die  Bewegungen  und  reflektorischen  Vor- 
gänge regulierenden  Hemmungseinflüsse.  Da  wir  heutzutage  wissen,  dass  auch 
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die  Sekretionsnerven  auf  psychische  Reize  stark  reagieren , so  -hat  es  nichts 
Auffallendes,  dass  Sekretionsanomalien  aller  Art  sich  im  Bilde  der  Hysterie 
zeigen.  Ähnliches  gilt  für  die  bei  Hysterischen  so  häufig  zu  beobachtenden 
Gefässtörungen.  Wie  ersichtlich,  beruht  der  psychogene  Charakter  der  Hysterie 
auf  einer  Störung  der  gesetzmässigen  Beziehung  der  Psyche  zu  körperlichen 
Innervationsvorgängen.  Die  höheren  geistigen  Funktionen,  die  Verknüpfung 
früher  gewonnener  Erinnerungsbilder  untereinander  und  die  Verarbeitung 
derselben  beim  Denken  braucht  damit  noch  nicht  im  Sinn  einer  Alienation 
gestört  zu  sein.  Zwar  wird  infolge  der  reizbaren  Schwäche,  die  man  sich  die 
ganze  Hirnrinde  betreffend  vorstellen  muss,  das  Denken  abgeschwächt  langsam 
oder  exaltiert  vor  sich  gehen,  aber  doch  noch  im  normalen  Rahmen  sich  be- 
wegen, soweit  nicht  die  neuen  von  der  Aussenwelt  bezw.  vom  eigenen  Körper 
aufgenommenen  Sinneseindrücke  in  Betracht  kommen.  In  den  höheren  Graden 
der  Hysterie  dagegen  wird  Abulie  und  Amnesie,  wie  es  ja  auch  erfahrungsgemäss 
der  Fall  ist,  nicht  ausbleiben. 

Noch  haben  wir  das  Zustandekommen  der  raschen  Entstehung  der  Hy- 
sterie und  die  Auslösung  der  Anfälle  im  Sinn  der  vorgetragenen  Theorie  kurz 
zu  erörtern.  Stärkere  psychische  Emotionen  werden  von  einem  Gehirn,  das  durch 
körperlich  schwächende  Momente  heruntergekommen  ist  und  durch  länger  dauernde 
gemütliche  Alterationen  in  einen  labilen  Gleichgewichtszustand  geriet  und  da- 
durch widerstandschwach  geworden  ist,  nicht  mehr  überwunden ; die  volle  Er- 
holung bleibt  aus,  und  der  hysterische  Status  wird  manifest.  Je  besser  der 
Boden  vorbereitet  ist,  um  so  unbedeutender  braucht  die  auslösende  psychische 
Emotion  zu  sein  und  umgekehrt.  Wird  der  psychische  Stoss  von  einem  somati- 
schen Trauma  geliefert,  so  wird  man  erwarten  dürfen,  dass  auf  der  von  letzterem 
getroffenen  Seite  die  hysterischen  Erscheinungen  sich  infolge  der  Konzentration 
der  Aufmerksamkeit  auf  den  betreffenden  Körperteil  zeigen  werden.  Soll  es 
bei  hysterischen  Individuen  zum  „Anfall“  kommen,  so  müssen  die  Neurone  bezw. 
die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  bis  zu  einem  gewissen  Grade  geladen  werden, 
worauf  dann  die  Reizung  explosiv  erfolgt.  Man  kann  sich  meiner  Ansicht  nach 
ungezwungen  vorstellen,  dass  in  einem  Nervensystem  von  der  erörterten  Be- 
schaffenheit die  von  aussen  kommenden,  zentripetal  verlaufenden  Reize  nicht 
regelrecht  verarbeitet  werden,  sondern  sich  aufstapeln,  um  erst  bei  einer  stärkeren 
Ansammlung  von  Einzelerregungen  eine  Gesamtentladung  in  den  motorischen 
Rindenfeldern  und  Neuronen  zu  veranlassen,  die  je  nach  der  Grösse  der  Reiz- 
ansammlung explosiv  bald  in  beschränkter  Reizung  der  Nerven,  bald  in  allge- 
meinen masslos  gesteigerten  Krämpfen  zum  Ausdruck  kommt.  Begünstigt  wird 
das  Auftreten  und  die  Intensität  dieser  Krämpfe  durch  den  Umstand,  dass  im 
Gehirn  der  Hysterischen,  wie  schon  erörtert,  auch  die  normalen  Hemmungen 
insuffizient  geworden  sind. 

Wie  aus  den  soeben  gemachten  Auseinandersetzungen  erhellt,  spielen  die 
ätiologischen  Momente  bei  der  Diagnose  der  Hysterie  eine  nicht  zu  unter- 
schätzende Rolle.  Lohale  Erkrankungen,  speziell  solche  der  Sexualorgane,  sind 
freilich  nicht  mehr  wie  früher  als  die  Basis  der  Hysterie,  sondern  höchstens  als 
auslösender,  das  ganze  psychische  Verhalten  bestimmender  Faktor  zu  betrachten. 
Forscht  man  näher  nach,  so  sind  es  speziell  psychische  Schädlichkeiten,  so- 
wohl starke,  kurzdauernde  Erregungen  (Schreck,  Angst,  besonders  infolge  eines 
Traumas  u.  a.),  als  auch  länger  dauernde  deprimierende  Einwirkungen  auf  das 
Gemütsleben,  die  der  Entwicklung  der  Hysterie  zugrunde  liegen.  Ausserdem 
kommen  die  Erziehung  und  die  Heredität  häufig  als  ganz  wesentliche  Momente 
in  Betracht;  ferner  aber  wird  die  Entstehung  der  Krankheit  durch  die  mit  dem 
Pubertätseintritt  verbundenen  Nervenaufregungen  und  Änderungen  im  Stoff- 
wechsel und  Geschlechtsleben,  wie  auch  durch  die  Krankheiten  des  Stoffwechsels 
und  Konstitutionsanomalien  überhaupt  (Anämie,  Kachexie,  Adipositas  u.  a.)  be- 
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sonders  begünstigt.  Eine  sachgemässe  Behandlung  dieser  Ernährungstörungen 
kann  denn  auch  zum  Verschwinden  der  hysterischen  Erscheinungen  viel  bei- 
tragen. Die  Hysterie  ist  eine  fast  ausschliesslich  dem  weiblichen  Geschlecht 
zukommende  Krankheit.  Nur  selten  sieht  man  exquisite  Bilder  und  höhere 
Grade  von  Hysterie  bei  Männern,  meiner  Erfahrung  nach  nur  dann,  wenn  es 
sich  um  weibliche  Charaktere  handelt,  oder  wenn  die  Pubertät  ungewöhnlich 
stürmisch  verläuft. 

Die  Symptome  der  Hysterie,  von  welchen  die  häufigsten  und  für 
die  Diagnose  am  meisten  charakteristischen , gewöhnlich  dauernd  vor- 
handenen, leicht  aufzufindendeu,  unnötigerweise  speziell  als  „hysterische 
Stigmata “ (Charcot)  bezeichnet  werden,  gehören  der  motorischen,  sen- 
siblen, vasomotorischen  und  psychischen  Sphäre  des  Nervensystems  au. 

Die  Motilitätstörungen  sind  teils  vollständige  oder  unvollständige  Läh- 
mungen,, teils  Krämpfe  verschiedenster  Art  und  Intensität.  Die  Lähmungen  Lähmungen, 
sind  als  hysterische  im  Gegensatz  zu  den  von  anatomischen  Verände- 
rungen im  Gehirn  und  Rückenmark  abhängigen  Lähmungen  in  den 
Fällen  leicht  zu  erkennen,  wo  ihr  Charakter  sich  als  „Willenslähmung“, 
„Funktionslähmung“  dadurch  ausspricht,  dass  nur  gewisse  Bewegungen, 
z.  B.  Gehen  und  Stehen1),  unmöglich  sind,  während  andere  Leistungen 
von  denselben  Muskeln  anstandslos  vollzogen  werden.  Schwieriger 
sind  sie  als  hysterische  festzustellen,  wenn  es  sich  nicht  um  partielle, 
gewisse  kombinierte  Bewegungen  betreffende,  sondern  um  totale  Läh- 
mungen in  Form  von  Hemiplegien  oder  Laraplegien  handelt,  und  damit 
ein  Hirn-  oder  Rückenmarkleiden  zur  differentialdiagnostischen  Er- 
wägung kommt. 

Hier  entscheidet  vor  allem  das  Verhalten  der  mit  der  Lähmung;  gleich-  Differential- 

o o diaenose  (Igp 

zeitig  vorhandenen  übrigen  Nervensymptome.  Bei  den  von  Rückenmarksaffek-  hysteri- 
tionen  abhängigen  Paraplegien  ist  in  den  schweren  Fällen  die  Blase  fast  immer  s<  mung'1 
an  der  Lähmung  mitbeteiligt,  Cystitis  und  Decubitus  entwickelt  — bei  der 
hysterischen  Paraplegie  fehlen  diese  schweren  Begleiterscheinungen  der  Paraplegie ; 
eine  Retentio  urinae  kann  sich  zwar  bei  Hysterischen  (durch  Krampf  des  Sphinkter) 
in  seltenen  Fällen  einstellen,  dagegen  kommt  es,  wenigstens  nach  meiner  Er- 
fahrung, nicht  zu  dauerndem  Harnträufeln  oder  gar  zu  paralytischer  Cystitis. 

Weniger  wichtig  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  ist,  dass  bei  der  hyste- 
rischen Lähmung  konsekutive  Muskelatrophie  und  Entartungsreaktion  nicht  vor- 
kommt, da  beides  auch  bei  der  spinalen  Paraplegie  naturgemäss  in  vielen 
Fällen  fehlt.  Auch  die  nicht  so  seltenen  hysterischen  Hemiplegien  zeichnen 
sich  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  vor  den  nicht  hysterischen,  durch  Herd- 
erkrankungen des  Gehirns  bedingten  Hemiplegien  aus.  Während  bei  letzteren 
Fazialis-  und  Hypoglossuslähmungen  die  halbseitige  Extremitätenlähmung  so 
ganz  gewöhnlich  begleiten,  werden  bei  den  hysterischen  Hemiplegien  die  Hirn- 
nervenlähmungen jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermisst.  Neben  der 
Hemiplegie  wurde  in  einzelnen  Fällen  auf  der  entgegengesetzten  (oder  auch  der 

i)  Diese  Form  der  hysterischen  Lähmung  ist  neuerdings  mit  dem  Namen  „Astasie“ 
und  „ Abasie “ belegt  worden.  Die  damit  behafteten  Kranken  sind  schlechterdings  nicht 
imstande,  zu  gehen  oder  zu  stehen;  sie  knicken  bei  jedem  Versuche,  sich  aufrecht  zu 
halten,  widerstandslos  zusammen.  Im  Liegen  kann  weder  eine  Abnahme  der  motorischen 
Kraft,  noch  eine  Störung  des  Muskelgefühls  oder  der  Koordination  konstatiert  werden. 

Wie  andere  hysterische  Willenslähmungen  kann  auch  die  Astasie  und  Abasie  plötzlich 
entstehen  und  verschwinden.  Zuweilen  scheint  sie  das  einzige  hysterische  Symptom 
zu  sein,  d.  h.  es  können  dabei  andere  Erscheinungen,  wie  Sensibilitätstörungen  usw. 
fehlen.  Zuweilen  ist  bloss  ein  Bein  gelähmt;  dasselbe  wird  dann  beim  Gehen  nach- 
geschleppt. 
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gelähmten)  Seite  eine  krampfhafte  Kontraktion  der  Zungen-  und  Mundmuskulatur 
beobachtet,  wodurch  der  betreffende  Mundwinkel  und  die  hervorgestreckte  Zunge 
stark  deviierten  (Spasmus  glosso-labialis  hystericus).  Weiterhin  ist  die  Sensi- 
bilität bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  nur  in  Ausnahmefällen,  d.  h.  nur  bei 
ungewöhnlichem  Sitze  der  Herderkrankung  des  Gehirns  stärker  gestört;  bei 
hysterischen  Lähmungen  dagegen  ist  sie  in  der  Regel  schwer  geschädigt,  und 
zwar  sowohl  die  Sensibilität  der  Haut,  als  die  der  Muskeln,  speziell  die  Emp- 
findung der  elektrischen  Kontraktion  der  Muskeln ; zuweilen  sind  die  gelähmten 
Körperteile  hyperästhe tisch.  Aus  dem  Verhalten  der  Sehnenreflexe  ist  kein 
differentialdiagnostischer  Schluss  zu  ziehen;  sie  sind  bei  hysterischen  Lähmungen, 
wie  bei  den  nicht  hysterischen,  in  einzelnen  Fällen  sehr  beträchtlich  erhöht, 
und  die  Paralysen  können  den  Charakter  der  spastischen  Lähmung  zeigen. 

Viel  wichtiger  als  alle  bis  dahin  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  ist 
die  Art  des  Verlaufs  der  hysterischen  Lähmungen.  Dieselben  sind  gewöhn* 
lieh  höchst  wandelbar,  d.  h.  können  in  ihrer  Intensität  und  Lokalisation  zuweilen 
ausserordentlich  rasch  wechseln,  wie  es  bei  den  von  Rückenmark-  und  Hirn- 
krankheiten abhängigen  Lähmungen  nie  der  Fall  ist.  Aber  auch  wenn  hyste- 
rische Hemplegien  hartnäckig  in  voller  Intensität  jahrelang  bestehen,  verhalten 
sie  sich  anders  als  die  langdauernden,  nicht  hysterischen  Hemiplegien.  Bei  letz- 
teren bessert  sich  die  Beweglichkeit  des  gelähmten  Beins  auffallend  mehr  als 
die  des  Arms;  bei  hysterischen  Lähmungen  kann  gerade  der  Arm  eher  seine 
Beweglichkeit  wieder  bekommen  als  das  Bein.  Treten  Kontrakturen  zu  den  Läh- 
mungen, was  bei  beiden  Arten  derselben  vorkommt,  so  zeigt  sich  insofern  ein 
Unterschied,  als  die  hysterischen  Kontrakturen  das  gewöhnliche  Bild  der  Kon- 
trakturstellung bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  — Extensionkontraktur  am 
Bein,  Adduktionkontraktur  des  Oberarms,  Flexionkontrakturen  der  Finger  — - 
nicht  so  typisch  einhalten,  wie  diese.  Endlich  gibt  oft  die  Feststellung  des  sehr 
beträchtlichen  Widerstands,  den  hysterisch  gelähmten  Muskeln  passiven  Be- 
wegungen entgegenzusetzen  vermögen,  den  Ausschlag  zugunsten  der  Diagnose 
Hysterie.  Konstatiert  man  gar,  dass  die  Kranken  im  Liegen  die  gelähmten 
Extremitäten  bewegen  können,  in  aufrechter  Stellung  nicht  u.  ä.,  kurz,  findet 
man  unzweifelhafte  „Funktionlähmungen“,  so  ist  jede  weitere  Differentialdia- 
gnose, wie  schon  von  ausgesprochenen  früher  bemerkt,  unnötig;  man  hat  daher 
stets  zuerst  auf  das  Vorhandensein  von  Willenslähmungen  im  einzelnen  Falle 
zu  untersuchen. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  die  Differentialdiagnose  übrigens 
wesentlich  erleichtert  durch  den  Nachweis  anderer,  neben  der  Extremitätenläh- 
mung bestehender,  exquisit  hysterischer  Lähmungserscheinungen.  Es  kommen 
hier  in  Betracht  u.  a.  die  so  häufigen  hysterischen  Stimmbandlähmungen  (s.  Bd.  I), 
die  Ösophaguslähmung,  der  auf  Darmparese  beruhende  hysterische  Meteorismus, 
ein  Zustand,  der  längere  Zeit  anhalten  und  eine  so  enorme  Auftreibung  des 
Unterleibs  zur  Folge  haben  kann  (Phantasma  hystericum),  dass  ein  abdominaler 
Tumor  u.  a.  für  die  Diagnose  in  Frage  kommen  kann. 

Hysterische)  Die  hysterischen  Krämpfe  sind  für  die  Hysterie  noch  charakteri- 
r .impfe,  g-f-jgg]^  ajg  ^-g  Lähmungen.  Sie  sind  teils  klonische,  teils  tonische, 
partielle  oder  allgemeine  Krämpfe.  Von  partiellen  Krämpfen  ist  nament- 
lich anzuführen:  Krampf  der  Kaumuskeln,  der  Hals-  und  Nacken- 
muskeln, selten  auch  anderer  einzelner  Muskeln,  das  hysterische  Stottern, 
der  Globus,  Schlingkrämpfe  (Hydrophobia  hysterica),  Zwerchfellkrampf 
(Singultus)  und  Krampf  der  Blasenmuskulatur,  verstärkte  Peristaltik  (in 
Borborygmen  und  Diarrhöe  sich  äussernd)  ferner  das  brüllende  Auf- 
stossen,  die  Wein-,  Lach-,  Gähn-,  Nieskrämpfe,  das  hysterische  unauf- 
hörliche Erbrechen,  der  hysterische  Husten  (durch  seine  Oberflächlich- 
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keit  und  die  kurzen  fortwährend  rezidivierenden  Stösse  ausgezeichnet), 
das  hysterische  Zittern  und  Schütteln  u.  a.  Betrifft  die  krampfartige 
Innervation  zu  gleicher  Zeit  eine  grosse  Anzahl  koordiniert  zusammen- 
wirkender  Muskeln,  so  resultiert  das  Bild  der  sog.  Chorea  major,  wobei  ^0era 
die  Kranken  grössere,  triebartig  erfolgende,  koordinierte  Bewegungen 
ausführen,  tanzen,  klettern,  gestikulieren,  rezitieren,  brüllende  Töne  un- 
ausgesetzt ausstossen,  unaufhaltsam  vorwärtslaufen,  bis  sie  oft  total  er- 
mattet Umfallen  usw. : ich  habe  die  Chorea  major  vorzugsweise  bei 
Knaben  in  der  Pubertätszeit  beobachtet.  Besteht  ein  tonischer  Kontrak- 
tionszustand der  Muskeln,  in  welchem  dieselben  nicht  willkürlich  bewegt, 
aber  leicht  in  jede  beliebige  Stellung  passiv  gebracht  werden  können 
(Fiexibilitas  cerea)  und  in  dieser,  selbst  wenn  sie  für  den  Kranken  in 
hohem  Grade  unbequem  ist,  dauernd,  oft  stundenlang  ohne  Ermüdungs- 
gefühl festgehalten  werden,  so  spricht  man  von  Katalepsie.  Katalepsie. 

Auf  den  elektrischen  Strom  reagieren  die  kataleptisck-kontrahierten  Muskeln 
mit  der  gewöhnlichen  Zusammenziehung,  kehren  aber  nach  Aufhören  des  elek- 
trischen Reizes  wieder  in  die  ursprüngliche  (kataleptische)  Stellung  zurück.  Solche 
kataleptischen  Zustände  treten  bei  Hysterischen  spontan  ein  nach  Gemütsbe- 
wegungen oder  bei  Hypnose  und  Suggestion.  Die  Katalepsie  kommt  zwar 
nicht  ausschliesslich  bei  Hysterie  vor,  findet  sich  vielmehr  auch  bei  gewissen 
Psychosen  (Melancholie)  und  offenbar  auch  zuweilen  (ich  selbst  habe  nie  etwas 
davon  gesehen)  bei  anatomisch  nachweisbaren  Hirnleiden ; am  häufigsten  ist  sie 
aber  doch  ein  Attribut  der  Hysterie  und  im  Verein  mit  anderen  hysterischen 
Erscheinungen  für  deren  Diagnose  zu  verwerten. 

Viel  häufiger  als  iu  Chorea  magna  und  Katalepsie  äussert  sich  die  ny^sche 
hysterische  Disposition  zu  Krampfzuständen  in  Form  der  allgemeinen  anfäiie. 
Krampfanfälle , die  zwar  in  einzelnen  Fällen  von  Hysterie  ganz  fehlen 
können,  in  anderen  aber  die  wichtigste  Erscheinungsform  der  Krankheit 
bilden  und  sich  zwischen  die  dauernden  Symptome  als  „hysterische  An- 
fälle“ einschieben.  Sie  zeigen  bald  tonischen,  bald  exquisit  klonischen 
Charakter.  In  ersterem  Fall  erscheint  gewöhnlich  die  Rückenmuskulatur 
tetanisch  gespannt,  das  Bild  des  Opisthotonus,  des  ,,Arc  de  cercle“,  so 
dass  nur  Kopf  und  Fusspitzen  die  Unterlage  berühren.  Eingeleitet 
kann  der  Anfall  von  einer  Art  Aura  werden:  von  einer  vom  Unterleib 
aufsteigenden  Kugel,  von  Herzklopfen,  Angst  usw.,  worauf  die  epilep- 
toide Periode  des  Anfalles  folgt,  die  in  ihrem  Anfang  dem  Beginn 
eines  epileptischen  Anfalles  vollkommen  gleichen  kann.  Ganz  gewöhn- 
lich sind  die  hysterischen  Krampfanfälle  von  krampfhafter,  bisweilen 
enormer  Beschleunigung  der  Respiration  begleitet,  die  oft  keuchend  oder 
schluchzend  erfolgt.  Dabei  ist  das  Bewusstsein  nicht  völlig  aufgehoben, 
nur  im  Bann  von  Halluzinationen  befangen , deren  Bestehen  sich  ge- 
wöhnlich in  einem  schreckhaften  , drohenden  oder  verzückten  Gesichts- 
ausdruck ausspricht  und  sich  in  wildem  Reden  und  Schreien  äussert.  Zu- 
gleich sind  die  Kranken  ausserordentlich  „suggestibel“,  sind  der  künst- 
lichen Hervorrufung  psychischer  und  davon  abhängiger  körperlicher 
Zwangzustände  in  hohem  Grade  zugänglich ; sie  lassen  sich  durch 
Hypnose  unter  Umständen  (speziell  beim  Öffnen  der  vorher  geschlossenen 
Augen)  in  Katalepsie  oder  einen  Zustand  des  Somnambulismus  u.  ä. 
versetzen.  Ausgelöst  werden  solche  Krämpfe  namentlich  durch  Druck 
auf  bestimmte  Körperregionen  — die  Ovarialgegend  bildet  (übrigens 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II,  7.  Aufl.  22 
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durchaus  nicht  ausschliesslich)  eine  besonders  wirksame,  sog.  „hysterogene 
Zone“,  deren  Reizung  mehr  oder  weniger  regelmässig  den  hysterischen 
Anfall  immer  wieder  aufs  neue  hervorruft,  zuweilen  auch  einen  ausge- 
lösten Anfall  zum  Verschwinden  bringt.  Die  klonischen  hysterischen 
Krämpfe  gleichen,  wenn  sie  mehr  oder  weniger  rein  ausgeprägt  sind, 
dem  Bild  anderer  bekannter  Neurosen : der  Chorea,  Epilepsie  usw.  und 
sind  deswegen  mit  besonderen  Bezeichnungen  als  Chorea  hysterica, 
Myoklonie,  Hysteroepilepsie  versehen  worden. 

Was  die  letztgenannten  hysterischen  Anfälle,  die  „hysteroepileptischen “, 
betrifft,  so  können  sie  allerdings  den  echten  epileptischen  in  allen  Einzelheiten 
gleichen,  so  dass  die  Unterscheidung  der  beiden  Zustände  zuweilen  recht  schwierig, 
ja,  wie  ich  nach  eigener  Erfahrung  zugeben  muss,  unmöglich  werden  kann; 
letzterer  Fall  ist  aber  sehr  selten.  Gewöhnlich  manifestiert  sich  der  hysterische 
Anfall  gegenüber  dem  epileptischen  als  solcher  dadurch,  dass  das  Bewusstsein 
dabei  wohl  kaum  jemals  ganz  aufgehoben,  sondern  nur  zuweilen  stark  getrübt 
ist,  ferner  dass  sich  Krampfbewegungen,  die  komplizierter  sind  und  mehr  koor- 
diniert erfolgen  (wie  Umsichschlagen  mit  den  Armen,  Greifen  nach  Gegenständen, 
Rollbewegungen  u.  a.),  in  die  konvulsivischen  Zuckungen  einmischen  und  der 
Gesichtsausdruck  nicht  die  stumpfe  Ruhe  der  geistigen  Absenz,  sondern  das 
Vorherrschen  gewisser  Affekte  (wie  Zorn,  Schreck  oder  Ekstase)  verrät.  Beim 
hysterischen  Anfall  kommt  wohl  nie,  wie  beim  epileptischen  Anfall,  eine 
echte  reflektorische  Pupillenstarre  vor,  dagegen  allerdings  eine  durch  Krampf 
oder  Lähmung  bedingte  Mydriasis.  Auch  stürzen  Hysteroepileptische,  da  das 
Bewusstsein  nicht  völlig  erloschen  ist,  weniger  rücksichtslos  zu  Boden  und  ver- 
letzen sich  auch  im  Anfall  weniger  leicht  als  Epileptiker.  Die  Dauer  des  ein- 
zelnen Anfalls  ist  bei  der  Epilepsie  immer  nur  kurz,  beträgt  Minuten,  die  des 
hysterischen  Anfalls  x/\,  V 2 Stunde  und  darüber  und  kann  sich  rasch  wieder- 
holen, so  dass  die  Kranken  zuweilen  mehrere  Tage  im  anhaltenden  Bann  der 
Krampfanfälle  verharren.  Während  der  Epileptische  unter  dem  Bann  des  schweren 
Anfalls  lautlos  in  schwerem  Ooma  daliegt,  verlaufen  die  hysterischen  Anfälle 
gewöhnlich  mit  wildem  Reden,  Lachen,  Weinen,  Delirien  etc.  Auch  sind  die 
Hysterischen  äusseren  Reizen  und  der  Suggestion  zugänglich,  die  Epileptiker  da- 
gegen sicher  nie  davon  beeinflussbar.  Differentialdiagnostisch  wichtig  ist  auch, 
dass  die  Epileptischen  nach  dem  Erwachen  aus  dem  Anfall  gewöhnlich  in  tiefen 
Schlaf  verfallen  und  postepileptische  Dämmerzustände  sich  an  die  Anfallszeit  an- 
schliessen,  bei  den  Hysterischen  dagegen  das  Erwachen  keine  Änderung  in  das 
sonst  vorhandene  Bild  bringt,  d.  h.  dass  in  der  Zwischenzeit  exquisit  hysterische 
Symptome  bestehen  und  mit  den  epileptiformen  Anfällen  andere  leicht  als 
hysterisch  zu  deutende  Anfälle  abwechseln.  Wie  schon  bemerkt,  reicht  indessen 
in  einzelnen,  sehr  seltenen  Fällen  die  Beachtung  der  genannten  differential- 
diagnostischen Momente  nicht  aus,  um  eine  feste  Entscheidung  zu  treffen,  ob 
Hysterie  oder  Epilepsie  vorliegt.  Es  ist  dies  nach  unserer  Auffassung  der  Ent- 
stehung der  hysterischen  Krampfanfälle  (s.  0.)  nicht  verwunderlich.  Ausdrück- 
lich erwähnt  soll  auch  sein,  dass  echte,  idiopathische  Epilepsie  mit  Hysterie 
kombiniert  sein  kann. 

Nicht  minder  wichtig,  als  die  Krankheitserscheinungen  auf  moto- 
rischem Gebiete,  sind  für  die  Diagnose  der  Hysterie  die  sensiblen 
Störungen.  Dieselben  stellen  die  wichtigsten  bezw.  häufigsten  der  sog. 
„hysterischen  Stigmata"  dar  und  beziehen  sich  auf  die  Gesamtheit  der 
Sinneswerkzeuge:  das  Seh-  und  Gehörorgan,  den  Geruch,  Geschmack 
und  die  Haut  und  äussern  sich  bald  als  Hyperästhesien,  bald  als  An- 
ästhesien. 
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Es  besteht  hier  eine  so  grosse  Mannigfaltigkeit  der  krankhaften  Erschei- 
nungen, dass  eine  auch  nur  einigermassen  erschöpfende  Aufzählung  derselben 
unmöglich  ist,  — übrigens  für  den  Diagnostiker  auch  keinen  grossen  Wert  hätte, 
da  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Krankheitsbilde  ganz  gewöhnlich  sind, 
und  in  den  Einzelheiten  grosser  Wechsel  herrscht;  allgemeine  Andeutungen 
werden  daher  hier  wohl  genügen.  Die  Hysterischen  sind  sich  ihrer  krankhaften 
Störungen , speziell  der  sensiblen , häufig  gar  nicht  bewusst,  und  nur  eine  spe- 
ziell darauf  gerichtete  Untersuchung  kann  zuweilen  das  Vorhandensein  der- 
selben aufdecken.  Man  hat  daher  bei  jedem  zweifelhaften  Fall  auf  das  Vor- 
handensein dieses  „Stigmata“  zu  suchen. 

In  vielen  Fällen  herrscht  die  Hyperästhesie  vor.  Die  leichtesten 
Berührungen  der  Haut  werden  schmerzhaft  empfunden,  gewöhnlich  nur 
an  ganz  bestimmten,  eng  umschriebenen  Stellen,  häufiger  am  Rumpf 
als  an  den  Extremitäten,  am  konstantesten  in  der  unteren  Bauchgegend 
(„  Ovarie “)  und  an  einzelnen  Wirbeln  („hysterische  Spinalirritation11).  In 
anderen  Fällen  wird  über  heftige  Schmerzen  geklagt,  denen  keine  nach- 
weisbaren Veränderungen  der  betreffenden  Körperstellen  entsprechen  und 
die  sich  bei  näherer  Beobachtung  als  rein  psychogen  erweisen,  — so 
über  quälenden  Kopfschmerz,  der  bald  diffus,  bald  in  Form  der  Migräne, 
zuweilen  (übrigens  nicht  so  häufig  als  gewöhnlich  angenommen  wird) 
als  ein  auf  eine  kleine  Stelle  des  Scheitels  konzentrierter  Schmerz  auf- 
tritt  („Clavus  hystericus“).  In  einzelnen  Fällen  bestehen  förmliche 
Neuralgien  oder  Arthralgien  (vgl.  S.  26 — 28).  Besonders  reich  ist  das 
Register  der  Schmerzen  in  inneren  Organen:  Blaseuschmerzen,  Gastralgion, 
Koliken  oder  Unterleibschmerzen  auf  eine  bestimmte  Stelle  konzentriert, 
so  dass  Uterus-,  Ovarien-  zuweilen  auch  Appendixerkrankungen  vor- 
getäuscht werden,  ferner  Schmerzen,  die  unter  dem  Bilde  der  Angina 
pectoris  auftreten,  wobei  Verlangsamung  und  Unregelmässigkeit  des 
Pulses  bestehen  kann1).  In  den  Sinnesorganen  gibt  sich  die  abnorme  Über- 
erregbarkeit in  Funkensehen,  Ohrensausen,  Geschmack-  und  Geruch- 
verfeinerung usw.  kund. 

Auch  die  verschiedenartigen  Parästhesien  kommen  ganz  gewöhnlich 
bei  der  Hysterie  vor.  Die  Kranken  fühlen  allerorts  Kriebeln,  Ameisen- 
kriechen in  der  Haut,  sonderbare  Geschmacks-  und  Geruchsempfin- 
dungen usw. 

Noch  prägnanter  sind  die  den  Hysterischen  eigenen  Anästhesien, 
die  teils  die  Haut,  teils  die  Sinnesorgane  betreffen.  Leise  wie  schmerz- 
hafte Berührungen  der  Haut  werden  nicht  mehr  wahrgenommen  — es 
besteht  vollständige  Analgesie,  die  bald  eng  begrenzt  ist,  bald  die  ganze 
Körperoberfläche  betrifft.  In  letzterem  Falle  kann  wieder  eine  ganz 
kleine  Stelle  von  der  Analgesie  ausgespart  sein,  was  dann  für  den  hyste- 
rischen Charakter  der  letzteren  besonders  deutlich  spricht.  So  erinnere 
ich  mich,  dass  in  einem  Falle  die  gesamte  Körperoberfläche  so  anal- 
getisch war,  dass  eine  vorgehaltene  Spiritusflamme  die  Haut  ohne  jede 
Schmerzempfindung  anbrannte;  daneben  aber  zeigte  eine  kleine  Stelle 
der  Stirnhaut  die  normale  Empfindlichkeit.  In  einem  anderen  Falle 
war  bei  totaler  Anästhesie  der  gesamten  Körperoberfläche  ein  Gemein- 

1 ) Zuweilen  empfinden  die  Hysterischen  ihre  Schmerzen  so  lebhaft,  dass  sie  auf 
jede  Bewegung  verzichten.  Man  bezeichnet  diese  Zustände,  in  welchen,  wie  sich  mehr 
und  mehr  herausgestellt  hat,  „Schmerzhalluzinationen“  vorliegen,  unnötigerweise  mit 
einem  eigenen  Namen  als  „ Akinesia  algera “. 
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gefühl,  das  Gefühl  des  Kitzels,  erhalten  — eine  Fliege,  die  der  Patientin 
über  die  anästhetische  Wange  kroch,  war  ihr  lästig,  die  Verräterin  der 
Hysterie!  Neben  der  Anästhesie  für  Tastempfindungen  (im  engeren 
Sinn)  kann  die  Perzeptionsfähigkeit  für  andere  Empfindungsqualitäten, 
speziell  für  die  Empfindung  von  Temperaturschwankungen  vollständig 
erhalten  sein.  In  anderen  Fällen  ist  auch  diese  alteriert,  ebenso  der 
Muskelsinu,  so  dass  die  Kranken  bei  geschlossenen  Augen  keine  Vor- 
stellung von  der  Stellung  ihrer  Glieder  haben  und  eine  förmliche  hyste- 
rische Ataxie  sich  geltend  machen  kann.  Auch  sensorielle  Anästhesien 
sind  nicht  seltene  Züge  im  Bilde  der  Hysterie:  Abnahme  der  Hörschärfe, 
Unempfindlichkeit  gegen  Geschmack-  und  Gerucheindrücke,  funktionelle 
Störungen  des  Gesichtsorgans. 

Zunächst  findet  sich  Erblindung,  am  häufigsten  einseitig,  selten  doppel- 
seitig; sie  besteht  oft  nur  kurze  Zeit,  und  ziemlich  plötzlich  stellt  sich  wieder 
das  frühere  Sehvermögen  her;  gewöhnlich  wird  die  Erblindung  als  Nelzhaut- 
anästhesie  bezeichnet.  Ferner  wurden  konzentrische  Gesichtsfeldeinengung  und 
gleichseitige  Hemianopsie  beobachtet,  auch  Störungen  des  Farbensinns  (wie 
Herabsetzung  desselben),  sowie  partielle  oder  totale  Farben blindheit,  Hier  und 
da  wird  der  M.  levator  palpebrae  von  einer  vorübergehenden  Lähmung  (Ptosis) 
befallen.  Auch  können  sich  die  Erscheinungen  einer  sog.  Nelz-hauthyper  ästhesie 
einstellen,  gekennzeichnet  durch  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Licht,  Mangel  an 
Ausdauer  bei  der  Beschäftigung  in  der  Nähe,  bedingt  durch  eine  rasche  Er- 
müdung der  Mm.  recti  intern i und  des  Akkommodationsmuskels,  bohrende  Schmerzen 
in  der  Tiefe  der  Augenhöhle.  Auch  kommt  es  zu  tonischen  Krämpfen  des 
Schliessmuskels  der  Lider  (Blepharospasmus).  Manchmal  befällt  ein  Spasmus 
ausschliesslich  einen  M.  rectus  internus,  oder  es  tritt  eine  konjugierte  Deviation 
der  Augen  im  hysterischen  Anfalle  auf. 

Wie  schon  bemerkt,  sind  die  Gebiete  der  Sensibilitätstörungen 
bald  eng  begrenzt,  bald  diffus.  In  vielen  Fällen  aber  ist  die  Anästhesie 
— und  das  ist  besonders  pathognostisch  für  die  Hysterie  — streng  auf 
eine  Körperhälfte  beschränkt.  Die  Hemianästhesie  kann  sich  dabei  nicht 
nur  auf  die  Haut,  sondern  auch  auf  die  Schleimhäute,  die  Muskeln, 
Gelenke  und  die  Sinnesorgane  der  einen  Seite  erstrecken.  Da  eine  auf 
das  gesamte  sensorielle  Gebiet  der  einen  Körperhälfte  ausgedehnte 
Anästhesie  in  solcher  Vollständigkeit  bei  keiner  anderen  mit  Hemi- 
anästhesie einhergehenden  Krankheit  vorkommt,  darf  in  derselben  in  der 
Tat  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  der  Hysterie  gesehen  werden. 
Übrigens  muss  auch  diese  totale  Hemianästhesie  häufig  erst  vom  Arzt 
entdeckt  werden,  da  die  Kranken  selbst  von  der  bestehenden  Anästhesie 
keine  Ahnung  haben,  im  Gegenteil  über  Schmerzen  in  der  kranken 
Körperhälfte  klagen.  Als  ein  weiteres  Hilfsmittel  für  die  Erkennung 
der  Hysterie  kann  der  sog.  „Transfert “ gelten. 

Legt  man  bei  Kranken  mit  Hemianästhesie  auf  eine  nicht  empfindende 
Stelle  der  Haut  eine  Metallplatte  auf  oder  benutzt  man  andere  Hautreize, 
einen  Magneten  oder  elektrischen  Strom,  so  kehrt  nach  kurzer  Zeit  an  dieser 
Stelle  die  Empfindlichkeit  wieder,  während  auf  der  genau  entsprechenden  Stelle 
der  anderen  Körperhälfte  Anästhesie  hervorgebracht  wird.  Ein  gleiches  Resultat 
erreicht  man,  wenn  man  die  Metallplatte  nicht  erst  auf  die  anästhetische,  son- 
dern gleich  auf  die  normalempfindende  Hautstelle  legt,  und  dasselbe  Verhalten 
zeigt  sich  bei  analoger  Behandlung  anästhetischer  Schleimhäute,  Sinnesorgane, 
ja  auch  von  hysterischen  Kontrakturen  und  Lähmungen  usw.  Ich  habe  trotz 
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aller  Skepsis  mich  nicht  überzeugen  können,  dass  diese  auffallenden  Erschei- 
nungen lediglich  die  Folge  von  Suggestion  sind;  Andeutungen  von  Transfert 
finden  sich  übrigens  auch  unter  normalen  physiologischen  Verhältnissen. 

Weniger  häufig  als  die  Symptome  der  Sensibilitätsalterationen  sind 
die  hysterischen  psychogenen  vasomotorischen  und  sekretorischen  Störungen. 
In  erster  Linie  kann  die  Gefässinnervalion  hei  der  Hysterie  gestört  sein; 
es  zeigt  sich  dies  in  abnormer  Blässe  oder  Rötung  der  Haut,  selten 
im  Auftreten  von  „hysterischem“,  zuweilen  „blauem  Ödem“  und  spon- 
taner Gangrän,  verhältnismässig  häufig  in  Blutungen,  die  aus  dem  Zahn- 
fleisch, dem  Respirationstraktus,  der  Magenschleimhaut  erfolgen  und  oft 
recht  grosse  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  machen  können. 
Ferner  sind  Sekretionsanomalien  nicht  seltene  Erscheinungen  bei  der 
Hysterie;  abnorme  Verminderung  bezw.  Vermehrung  der  Speichel-, 
Tränen-  und  Schweissekretion,  Galaktorrhöe,  Colica  membranacea,  und 
vor  allem  auch  Störungen  in  der  Harnsekretion:  Ischurie,  Polyurie 
(Urina  spastica),  Anurie  mit  vikariierendem  Erbrechen  reichlicher  wässe- 
riger (harnstoffhaltiger)  Flüssigkeit.  Übrigens  muss  ich  nach  meiner 
Erfahrung  in  der  Annahme  solcher  Fälle  von  hysterischer  Anurie,  die 
nicht,  wie  zu  erwarten  wäre  (unter  dem  Bilde  der  Urämie),  letal  ver- 
laufen, die  grösste  Vorsicht  empfehlen. 

Es  scheint  mir  nicht  im  Interesse  der  Diagnose  der  Hysterie  nötig 
zu  sein,  weitere  bei  dieser  Krankheit  beobachtete  Symptome  aufzu- 
zählen, zumal  bei  der  Vielgestaltigkeit  derselben  jede,  selbst  die  aus- 
führlichste Schilderung  des  Krankheitsbildes  unvollständig  bleibt.  Nur 
eine  Stelle  soll  noch  speziell  besprochen  werden,  weil  sie  den  eigent- 
lichen Kernpunkt  für  die  Diagnose  der  Hysterie  bildet,  die  veränderte 
psychische  Konstitution  der  Patienten. 

In  allen  Fällen  von  Hysterie  lässt  sich,  sobald  man  näher  nachforscht , 
eine  Alteration  der  Psyche  nachweisen.  Dieselbe  betrifft,  wie  schon  früher 
angedeutet,  hauptsächlich  die  mit  den  körperlichen  Zuständen  in  Ver- 
bindung stehenden  Gehirnfunktionen,  doch  zeigen  sich  auch  in  den 
höheren  psychischen  Funktionen  Störungen  geringen  Grads,  die  nur 
stärker  ausgesprochen  sind,  wenn  es  sich  um  eine  schwere  Form 
der  Hysterie  handelt.  In  den  leichteren  Fällen  sind  wesentlich 
die  Stimmungen  und  Gefühle  krankhaft  verändert,  die  Hemmung 
der  Affekte  ist  ungenügend.  Die  Patienten  sind  leicht  verstimmt, 
äusserst  empfindlich,  durch  jede  Kleinigkeit  erregbar;  sie  sind  in 
hohem  Grade  launenhaft,  von  Sympathien  und  Antipathien  beherrscht, 
wobei  geschlechtliche  Regungen  mit  hereinspielen.  Depressionszu- 
stände, Angstgefühle  wechseln  mit  Perioden  unmotivierter  Exaltation 
ab;  die  Stimmung  wird  vor  allem  auch  durch  das  Verhalten  der 
Umgebung  beeinflusst,  indem  diese  die  bei  den  Kranken  auftretenden 
Erscheinungen  entweder  zu  sehr  beachtet  und  anstaunt  oder  (der  häu- 
figere Fall)  in  den  Augen  der  Patienten  nicht  genügend  honoriert.  Um 
sich  zu  ihrem  Recht  zu  verhelfen,  unternehmen  die  Hysterischen  be- 
wusst oder  instinktiv  Handlungen,  die  mit  den  früher  von  ihnen  be- 
folgten sittlichen  Grundsätzen  in  Widerspruch  stehen;  sie  lügen  und 
betrügen  oft  lediglich , um  mit  ihren  Krankheitsymptomen  zu  impo- 
nieren, folgen  rücksichtslos  ihren  ungezügelten  Trieben.  Allmählich  wird 
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ihr  Vorstellungskreis  ein  immer  engerer,  betrifft  wesentlich  nur  noch 
das  kranke  Ich;  in  diesem  Banne  befangen,  steigern  die  Kranken  die 
Hervorkehrung  ihrer  körperlichen  Leiden  ins  Masslose.  Umgekehrt 
können  lebhafte  Sympathien  für  gewisse  therapeutische  Prozeduren  zu 
unbegreiflich  erscheinenden  Heilungen  (lang  bestehender  schwerer  Läh- 
mungen u.  ä.)  Anlass  geben.  Der  Suggestion  ist  bei  dieser  Krankheit 
das  ergiebigste  Feld  eröffnet,  und  gerade  die  in  den  meisten  Fällen 
überraschende  Wirkung  derselben  kann  mit  zur  Diagnose  der  Hysterie 
verwertet  werden.  Allmählich  leiden  auch  die  höheren  psychischen 
Funktionen  stärker:  Amnesie  und  Willenschwäche  machen  sich  geltend; 
die  Kranken  kommen  zu  keinem  Entschluss  mehr;  schliesslich  besteht 
vollständige  Energielosigkeit  und  Ambulie,  oder  aber  auch  ganz  ein- 
seitige Konzentrierung  des  Willens  in  einer  bestimmten  Richtung,  so 
dass  sie  ihre  vorgesteckten , gewöhnlich  sehr  kleinlichen  Ziele  mit 
grosser  Hartnäckigkeit  verfolgen.  Zwischenhinein  gewinnen  Halluzi- 
nationen und  Zwangsvorstellungen  das  Übergewicht,  welche  die  Kranken 
zu  verkehrten,  ja  schlechten  Handlungen  fortreissen.  Nicht  so  selten 
geht  die  Hysterie  in  ausgesprochene  Geisteskrankheit:  Melancholie,  Manie, 
in  einem  Zustand  der  Folie  raisonnante  oder  Verrücktheit  über. 

Schon  gelegentlich  der  Besprechung  der  einzelnen  für  die  Diagnose 
der  Hysterie  in  Betracht  kommenden  Symptome  ist  ausführlich  erörtert 
worden,  wodurch  sich  die  hysterischen  Lähmungen  von  den  auf  Rücken- 
mark- und  Gehirnerkrankungen  beruhenden  unterscheiden.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose kann  hier  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeitlang,  recht 
schwierig  sein , ebenso  in  Fällen , wo  einzelne  hysterische  Symptome 
scheinbar  ganz  isoliert  zur  Erscheinung  kommen  und  in  anderer  Weise 
deutbar  sind.  Namentlich  macht  es  auch  oft  Mühe,  Blutungen  aus 
inneren  Organen  als  hysterische  und  damit  als  unbedenkliche  zu  er- 
kennen gegenüber  den  aus  anatomischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Organe  hervorgehenden  Hämorrhagien ; wir  müssen  in  dieser  Beziehung 
auf  die  betreffenden  diagnostischen  Erörterungen  im  Kapitel  des  Respi- 
rations-  Magenkrankheiten  usw.  verweisen.  Bei  längerer  aufmerksamer 
Beobachtung  der  Hysterischen  aber  wird  die  Diagnose  einer  auch  wenig 
ausgesprochenen  Hysterie  klar,  indem  es  gelingt,  hysterische  Stigmata 
aufzufinden  und  den  psychogenen  Charakter  der  Störungen  festzustellen. 
Treten  echt  hysterische  Symptome,  wie  Abasie,  Krampfanfälle,  Hyper- 
ästhesien, verbreitete  Anästhesien,  Aphonie  und  funktionelle  Lähmungen 
im  Krankheitsbild  auf,  und  ist  namentlich  ein  rascher  Wechsel  der 
Symptome  oder  ein  eklatanter  Einfluss  der  Suggestion  festzustellen,  so 
kann  die  Diagnose  nicht  mehr  zweifelhaft  sein. 

Schliesslich  noch  ein  Wort  über  die  Unterscheidung  von  hysteri- 
schen und  hypochondrischen  Zuständen!  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
dass  im  Krankheitsbild  der  Hysterie  zuweilen  die  Verstimmung  und 
Konzentrierung  der  Gedanken  auf  den  eigenen  Körper-  und  Geistes- 
zustand so  prävaliert,  dass  die  Kranken  vollständig  den  Eindruck  von 
Hypochondern  machen.  Indessen  wird  sich,  wenn  man  näher  nach- 
forscht, bald  zeigen,  dass  die  psychische  Störung  bei  der  Hysterie  doch 
weniger  einseitig,  und  zwangsmässig  dauernd  auf  den  krankhaft  empfun- 
denen Zustand  des  eigenen  Körpers  und  Gemüts  beschränkt  ist,  als  bei 
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der  eigentlichen  Hypochondrie,  die  eine  selbständige  psychische  Er- 
krankung darstellt.  Weiterhin  sind  bei  den  Hysterischen  in  die  Sym- 
ptome der  Alteration  des  psychischen  Verhaltens  immer  auch  echte 
hysterische  Stigmata  eingemischt.  Auch  ist  die  Hysterie  der  Suggestion 
viel  mehr  zugänglich  als  die  hypochondrische  Stimmung. 

Neurasthenie,  Nervosität. 

Die  unter  diesem  so  häufig  gebrauchten  Namen  diagnostizierten 
Krankheiten  sind  der  Hysterie  nahe  verwaudt.  Auch  bei  der  Neur- 
asthenie besteht  eine  allgemeine  reizbare  Schiväche  des  Nervensystems  mit 
Störung  der  geset zulässigen  Beziehung  der  Psyche  zu  den  körperlichen 
Leistungen.  Aber  hier  herrscht  im  Gegensatz  zur  Hysterie  die  psychische 
Störung  tveniger  stark  vor  als  die  nervöse  Reizbarkeit  und  die  abnorme  Erschöpf- 
barkeit der  Nerventätigkeit.  Die  geistige  Energie  und  ebenso  die  körper- 
liche Leistungsfähigkeit  ist  reduziert;  die  durch  die  Tätigkeit  wachge- 
rufenen Unlustgefühle  machen  sich  rascher  und  in  höherem  Grade 
geltend  als  beim  normalen  Menschen  und  geben  zu  Angstvorstellungen 
und  abnormen  Sensationen  Veranlassung.  Die  gesteigerte  Reizbarkeit 
lässt  andererseits  die  von  den  Einge weiden  (Verdauungs-,  Zirkulations- 
organen u.  a.)  ausgehenden,  unter  physiologischen  Verhältnissen  nicht 
perzipierten  nervösen  Erregungen  zum  Bewusstsein  kommen  und  eine 
Quelle  unangenehmer  aufregender  Gefühle  werden.  Auch  in  intellek- 
tueller Beziehung  tritt  die  Reizbarkeit  und  leichte  Erschöpfbarkeit  in 
krankhafter  Weise  zutage,  indem  sich  rascher  eine  Abspannung  ein- 
stellt, die  eine  andauernde  intensiv  geistige  Arbeit  unmöglich  macht. 

Die  leichten  Grade  der  Neurasthenie,  die  sich  lediglich  in  stärkerer  psychi- 
scher Reizbarkeit,  unmotivierter  Ängstlichkeit  und  Empfindsamkeit,  in  einer 
Steigerung  der  körperlichen  Lust-  und  Unlustgefühle,  ferner  in  einer  Über- 
empfindlichkeit auch  gegen  schwache  Sinneseindrücke  und  einer  Unstetigkeit 
im  gesamten  Gefühls-  und  Geistesleben  äussern,  werden  gewöhnlich  von  der 
Neurasthenie  als  „ Nervosität “ unterschieden. 

Im  Wesen  verschiedene  Krankheitszustände  sind  m.  E.  Hysterie, 
Neurasthenie  und  Nervosität,  wie  aus  dieser  Begriffsbestimmung  hervor- 
geht, nicht.  Sie  stellen  nur  verschiedene  Entwicklungsgrade  und  Ent- 
wicklungsrichtungen derselben  Affektion  dar,  die,  wie  schon  bemerkt, 
in  einer  abnormen,  reizbaren  Schwäche  des  Nervensystems  und  einer 
Insuffizienz  der  gesetzmässigen  gegenseitigen  Beeinflussung  und  Regu- 
lierung der  körperlichen  und  psychischen  Funktionen  ihren  letzten 
Grund  hat.  Dagegen  sind  jene  Krankheitszustände  klinisch  voneinander 
gut  trennbar,  sobald  sie  typisch  voll  entwickelt  sind.  Andererseits  gibt 
es  auch,  wie  leicht  begreiflich  ist,  Fälle,  bei  welchen  eine  scharfe  Diffe- 
rentialdiagnose unmöglich  ist,  so  dass  man  schwanken  kann,  ob  die 
Bezeichnung  Hysterie  oder  Neurasthenie  für  den  einzelnen  Fall  die  rich- 
tigere ist,  eine  Frage,  die  übrigens  unter  solchen  Umständen  auch  nur 
untergeordnete  Bedeutung  hat. 

Die  Neurasthenie  ist  bei  Männern  ungleich  häufiger  als  beim  weiblichen 
Geschlecht.  Bei  ersteren  nimmt  sie  selten  die  Form  der  Entwicklungs- 
richtung der  Krankheit  an,  die  als  Hysterie  bezeichnet  wird  und  die  bei 
Weibern  rasch  eintritt,  wenn  einmal  die  das  Wesen  der  Neurasthenie 
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bezeichnende  soeben  geschilderte  Veränderung  in  der  nervösen  Kon- 
stitution Platz  gegriffen  hat.  Man  hört  daher  selten  von  hysterischen 
Männern  und  noch  seltener  von  neurasthenischen  Weibern  sprechen. 
Die  Ursachen  der  Neurastheuie  sind  dieselben  wie  die  der  Hysterie: 
die  Pubertätsentwicklung,  die  Onanie,  hochgradige,  oft  sich  wieder- 
holende Aufregungen.  Konstitutionsanomalien  usw.  Nur  kommen  noch 
gewisse  Faktoren  hinzu,  die  beim  Mann  in  weit  grösserem  Masse  wirk- 
sam sind,  speziell  der  Missbrauch  der  Spirituosen,  die  sexuellen  Exzesse, 
die  geistige  Überarbeitung  und  der  Mangel  an  Erholung  der  erschöpften 
Nerventätigkeit.  Wie  bei  der  Hysterie  zeigen  sich  Störungen  in  der  psy- 
chischen, sensiblen,  motorischen  und  vasomotorischen  Sphäre.  Nur 
bleiben  die  S}unptome  alle  auf  einer  niedrigeren  Stufe  stehen,  zeichnen 
sich  dagegen  gewöhnlich  durch  grosse  Hartnäckigkeit  aus  und  wechseln 
weniger  rasch  als  bei  der  ausgesprochenen  Hysterie.  Eine  interessante 
Art  von  Neurasthenie  ist  neuerdings  einige  Male  beschrieben  worden, 
die  „zirkuläre“  Form  der  Krankheit,  ein  Analogon  der  Folie  circulaire, 
wo  Depressions-  und  Erregungszustände  „schlechte  und  gute“  Tage  in 
grosser  Regelmässigkeit  miteinander  abwechseln. 

In  psychischer  Beziehung  findet  sich  die  Reizbarkeit,  Empfindlich- 
keit, Launenhaftigkeit,  Verstimmung  wieder,  die  wir  hei  den  Hysterischen 
kennen  lernten.  Dazu  kommen  Angsizustände  aller  Art  (Platzangst, 
Platzschwindel),  Zwangsvorstellungen,  übrigens  harmloseren  Inhalts  als 
bei  den  ausgesprochenen  Geisteskrankheiten,  Zweifelsucht  u.  ä. , vor 
allem  hypochondrische  Stimmungen.  Unter  dem  Bann  dieser  Alteration 
des  psychischen  Lebens  verliert  der  Neurastheniker  mehr  und  mehr 
seine  frühere  geistige  Spannkraft  und  Arbeitsfähigkeit;  er  ermüdet 
leichter  im  Denken,  selbst  schon  beim  Lesen  und  Schreiben.  Die 
Willensenergie  erlahmt  allmählich  und  ebenso  die  Fähigkeit,  das  eigene 
Ich  zu  gunsten  anderer  in  den  Hintergrund  zu  setzen  und  höheren 
Gefühlen  Raum  zu  geben,  bis  schliesslich  eine  förmliche  Abulie  und 
Gefühlsverödung  sich  einstellt. 

Von  Sensibilitätstörungen  sind  vor  allem  der  Kopfschmerz,  Ein- 
genommensein des  Kopfs  und  Schwindel,  die  Schmerzen  und  Hyper- 
ästhesien im  Rücken  und  in  den  Extremitäten,  speziell  auch  die 
Schmerzhaftigkeit  einzelner  Wirbel  anzuführen,  ferner  Parästhesien  ver- 
schiedenster Art  (Prickeln,  Brennen,  Ohrensausen,  Empfindung  des 
Drucks  und  der  Schwäche  der  Augen  usw.).  Seltener  sind  stärker  ent- 
wickelte Anästhesien,  die  sich  aber  nie  zu  den  hohen  Graden  der  all- 
gemeinen oder  halbseitigen  Anästhesie  steigern,  welche  die  Hysterie 
auszeichnen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Störungen  der  motorischen  Sphäre.  Auch  hier 
trifft  man  nur  die  geringeren  Grade  der  motorischen  Schwäche  an: 
leichte  Ermüdbarkeit,  Muskelschwäche,  Gefühl  der  Mattigkeit  in  den 
Beinen,  Zittern  u.  ä.,  während  ausgesprochene  Lähmungen  und  Krampf- 
anfälle im  Bilde  der  Neurasthenie  fehlen.  Die  Patellarsehnenreflexe 
sind  in  der  Regel  gesteigert,  ebenso  in  einzelnen  Fällen  auch  die 
mechanische  Muskelerregbarkeit.  Dagegen  findet  man,  wie  bei  ausge- 
sprochener Hysterie,  vasomotorische  und  sekretorische  Störungen  aller 
Art:  trockene  oder  stark  schwitzende  Haut,  Kälte  der  Hände  und  Fiisse, 
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abwechselnd  mit  fliegender  Hitze,  Speichelfluss  usw.  Von  den  hypo- 
chondrischen Vorstellungen  inszeniert  und  durch  die  reizbare  Schwäche 
der  betreffenden  zentralen  Neurone  bedingt,  erscheinen  alle  möglichen 
subjektiven  Störungen  in  inneren  Organen , die  oft  durch  „ Autosuggestion* 
zu  förmlichen  „eingebildeten“  Krankheitsbildern  im  Gefühlsleben  der 
Neurastheniker  systematisch  ausgearbeitet  werden.  Hierher  gehören 
tabesähnliche  Symptome:  Rückenschmerzen,  Reifgefühl,  Parästhesien  in 
den  Beinen  usw.,  Herzneurosen:  Herzklopfen,  Herzunruhe,  das  Gefühl 
des  Stillstandes  der  Herzarbeit  mit  Gefühlen  entsetzlicher  Angst. 
Auch  Beschleunigung  oder  Verlangsamung  und  Unregelmässigkeit 
des  Pulses  werden  beobachtet,  feiner  Gefässyieurosen:  starkes  Pul- 
sieren der  Gefässe,  speziell  der  Ao.  abdominalis.  Besonders  häufig 
sind  nervöse  Störungen  in  der  Sexualsphäre : häufige  Pollutionen, 
Spermatorrhöe , zuweilen  mit  völliger  Impotenz  einhergehend,  Magen- 
und  Darmneurosen  mit  dem  Gefühle  des  Heisshungers,  Appetit- 
mangel, Übelkeit,  Magendruck,  Schwindel,  besonders  während  der 
Verdauungszeit  (nervöse  Dyspepsie),  Kardialgie  mit  Ohnmachtsanwand- 
lungen,  das  Gefühl  des  Aufgetriebenseins  des  Unterleibs,  andauernde 
Obstipation  oder  nervöse  Diarrhöen  und  Koliken.  Einen  Gegenstand 
besonderer  Klage  bildet  die  Schlaflosigkeit,  die  teils  die  Folge  jener 
den  Patienten  quälenden  Sensationen,  teils  das  Resultat  der  Überreizung 
und  Erschöpfung  der  Hirntätigkeit  im  allgemeinen  ist  und  von  schlech- 
testem Einfluss  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  deswegen  sich  erweist, 
weil  mit  dem  Verluste  des  Schlafs  das  beste  Mittel  zur  Erholung  des 
Nervensystems  und  zur  Anbahnung  gesunder  Reaktionsverhältuisse  des- 
selben verloren  gegangen  ist,  und  auf  diese  Weise  die  Reizbarkeit  der 
Nerven  immer  grössere  Dimensionen  annimmt. 

Wie  die  Hysterie  kann  sich  auch  die  Neurasthenie  im  Anschluss 
an  eine  aussergewöhnliche  geistige  Überanstrengung  und  Aufregung  in 
akuter  Weise  entwickeln.  Gewöhnlich  bildet  sie  sich  aber  chronisch  aus, 
indem  die  psychische  Konstitution  des  betreffenden  Kranken,  meist 
durch  Vererbung  zur  Schwäche  disponiert,  durch  un zweckmässige  Lebens- 
führung, schlechte  Ernährung,  Exzesse  in  Venere,  durch  Konstitutions- 
anomalien (angeblich  besonders  durch  Gicht)  und  Infektionskrankheiten 
oder  durch  ungenügende  Schulung  und  Überanstrengung  des  Geistes 
allmählich  sich  verschlechtert  und  das  Gehirn,  speziell  die  Riudenele- 
mente,  mehr  und  mehr  in  den  Zustand  der  Erschöpfung  und  reizbaren 
Schwäche  geraten.  In  einzelnen  Fällen  konzentriert  sich  die  Neur- 
asthenie auf  eine  spezielle  Funktionssphäre  wie  z.  B.  die  Sexualorgane 
(„sexuelle  Neurasthenie u) 

Im  allgemeinen  ist  die  Diagnose  der  Neurasthenie  nicht  schwierig. 
Als  erste  und  wichtigste  Regel  ist  festzuhalten,  dieselbe  nicht  zu  stellen, 
ehe  alle  Organe  genauestens  auf  eine  durch  anatomische  Veränderungen 
und  präzise  klinische  Symptome  charakterisierte  Erkrankung  untersucht 
sind,  d.  h.  nur  dann  eine  Neurasthenie  zu  diagnostizieren,  wenn  keine  die 
Nervenerscheinungen  erklärende  Organerkrankung  nachzuweisen  ist,  also 
in  anatomischer  und  klinischer  Beziehung  nichts  aufzufinden  ist,  was 
der  Annahme  einer  ausschliesslichen  und  zwar  funktionellen  Erkrankung 
des  Nervensystems  widerspricht.  Geht  man  unter  Beachtung  dieser 
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Regel  in  der  Diagnose  recht  vorsichtig  zu  Werke,  so  werden  Verwechs- 
lungen der  Neurasthenie  mit  Tabes,  beginnenden  schweren  Gehirn- 
erkrankungen, mit  nicht-nervösen  Magen-  und  Darmerkrankungen,  mit 
einer  auf  Atherom,  Aneurysma  oder  Fettherz  beruhenden  Angina  pec- 
toris, mit  leichten  urämischen  Symptomen  usw.  sicher  vermieden.  Die 
Unterscheidung  der  ausgesprochenen  typischen  Fälle  von  Neurasthenie 
und  Hysterie  ist  leicht,  obgleich,  wie  öfter  bemerkt,  die  beiden  Krank- 
heiten aus  derselben  Quelle  entspringen.  Bei  der  Neurasthenie  fehlen 
die  Lähmungen  und  Krämpfe,  die  schweren  Grade  von  Anästhesie  und 
der  oft  plötzliche  Wechsel  der  Krankheitserscheinungen;  auch  wird  die 
Neurasthenie  weniger  stark  durch  die  Suggestion  beeinflusst.  Da  die 
Grenzen  zwischen  beiden  Krankheiten  aber  fliessende  sind,  so  ist  in 
einzelnen  Fällen  eine  scharfe  Unterscheidung  nicht  möglich ; es  ist  dann 
die  Bezeichnung  des  Leidens  a potiori  oder  ein  non  liquet  in  der  Dia- 
gnose empfehlenswert. 

Traumatische  Neurose,  traumatische  Hysterie. 

Mit  „traumatischer  Neurose“  oder  „traumatischer  Hysterie“  werden 
Krankheitszustände  bezeichnet,  bei  denen  es  sich  ebenfalls  um  gewisse 
Formen  von  Hysterie  beziv.  Neurasthenie  handelt , die  sich  in  erster  Linie 
durch  ihre  Ätiologie  von  den  gewöhnlichen  Formen  unterscheiden , indem 
sie  anscheinend  die  direkte  Folge  von  Traumen , namentlich  von  starken 
Körpererschütterungen  (z.B.  bei  Eisenbahnunfällen  „ railway-spine „railway- 
brain “)  u.  a.  sind.  Die  sich  mehrende  Häufigkeit  der  Eisenbahnunfälle, 
der  Umstand,  dass  die  davon  Betroffenen  in  neuerer  Zeit  Anspruch  auf 
Entschädigung  zu  erheben  berechtigt  und  deswegen  vom  Arzte  zu  be- 
gutachten sind,  haben  zur  besseren  Kenntnis  jener  Krankheitszustände 
in  den  letzten  Jahrzehnten  geführt. 

Die  Entwicklung  und  das  Bild  der  traumatischen  Neurose  ist  im 
allgemeinen  sehr  charakteristisch,  im  einzelnen  aber  doch  sehr  ver- 
schieden, so  dass  es  nicht  möglich  ist,  ein  für  alle  Fälle  zutreffendes 
Krankheitsbild  zu  skizzieren. 

Nachdem  sich  unmittelbar  an  die  Einwirkung  des  Traumas,  je 
nach  der  Art  und  Schwere  desselben,  Benommenheit  oder  Bewusstlosig- 
keit, allgemeine  Lähmung  und  Kollaps  angeschlossen  haben,  Symptome, 
die  dem  Bilde  der  Kommotion  des  Zentralnervensystems  entsprechen, 
oder  auch  wohl,  nachdem  zunächst  keine  auf  eine  schwere  Affektion 
des  Nervensystems  hinweisende  Erscheinung  hervorgetreten  war,  stellt 
sich  infolge  der  psychischen  Erschütterung  ein  Zustand  allgemeiner 
Nervosität  ein.  Dieselbe  zeigt  sich  als  Unruhe,  Reizbarkeit,  trübe  Stim- 
mung mit  Konzentrierung  der  Gedanken  auf  den  erlittenen  Unfall, 
Energielosigkeit  und  eventuell  auch  Intelligenzschwäche.  Die  psychische 
Veränderung,  speziell  die  Unruhe  und  Depression,  zeigt  sich  häufig 
schon  im  Gesichtsausdruck  der  Patienten,  der  unstät  oder  teilnahmslos, 
mitunter  auch  förmlich  melancholisch  ist.  Häufig  besteht  starkes  Zittern , 
speziell  bei  psychischen  Aufregungen  und  körperlichen  Anstrengungen. 
Oft  klagen  die  Kranken  über  Schwindel , über  Schlaflosigkeit  und  eine  Reihe 
von  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre , über  Schmerzen  vager  Natur  oder 
über  Kopf-  und  Gelenkschmerzen,  besonders  aber  über  Schmerzen,  die 
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auf  den  von  dem  Trauma  betroffenen  Körperteil  lokalisiert  sind  und 
durch  Druck  gesteigert  werden.  Ferner  finden  sich  Parästhesien  und 
Anästhesien  im  Gebiete  der  Haut  wie  der  Sinnesnerven:  Hemianästhesie, 
Analgesie,  Geruchs-,  Gehörs-  und  Geschmacksabstumpfung,  Sehschwäche 
und,  was  gewöhnlich  als  besonders  typisch  angesehen  wird,  Iconzentrische 
Einengung  des  Gesichtsfelds.  Auch  auf  motorischem  Gebiete  machen  sich 
alle  möglichen  Alterationen  des  normalen  Verhaltens  geltend,  in  erster 
Linie  Lähmungen  oder  wenigstens  Paresen  (Paraplegien,  Monoplegien 
und  Hemiplegien,  übrigens  mit  Verschonung  des  Fazialis-  und  Hypo- 
glossusgebietes,  Abasie  und  Astasie),  wobei,  wie  bei  den  sensiblen  Stö- 
rungen, die  vom  Trauma  betroffene  Extremität  die  stärksten  Lähmungs- 
erscheinungen zeigt.  Ganz  gewöhnlich  sind  Gehstörungen:  eine  gewisse 
Steifigkeit  und  Langsamkeit  des  Ganges  tritt  zutage,  zuweilen  hat  er  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  ataktischen  oder  dem  spastischen  Gang 
Rückenmarkskranker.  Auch  die  Sprache  und  die  Stimme  können  be- 
einträchtigt sein  (Aphonie,  Stottern,  Mutismus)  und  fibrilläre  Zuckungen 
der  Muskeln  sich  einstellen,  zuweilen  erst  nach  Anstrengungen  oder  nach 
Einwirkung  des  elektrischen  Stroms.  Daneben  werden  Muskelrigiditäten 
und  -kontrakturen,  isolierte  Krämpfe  (besonders  Tic  convulsif)  oder  all- 
gemeine Krämpfe  in  Form  der  Epilepsie  beobachtet.  Die  Hautreflexe 
sind  häufig  ahgeschwächt,  die  Sehnenreflexe  gesteigert,  selten  vermin- 
dert, zuweilen  einseitig  gesteigert,  was  in  diagnostischer  Hinsicht  von 
Bedeutung  ist.  Endlich  bestehen  bei  einzelnen  Kranken  nervöse  Sym- 
ptome von  seiten  des  Herzens  und  des  Gefässapparats,  speziell  Herz- 
klopfen, wozu  in  einzelnen  Fällen  eine  allmählich  sich  entwickelnde  Herz- 
hypertrophie tritt,  Pulsbeschleunigung , eventuell  gesteigert  durch  Druck 
auf  schmerzhafte  Stellen  des  Körpers,  seltener  Arrhythmie.  Auch  leichte 
Blasen-  und  Geschlechtsfunktionstörungen  werden  im  Verlauf  der  trau- 
matischen Neurose  beobachtet,  ebenso,  wie  bei  Hysterie  und  Neurasthenie, 
vasomotorische  und  sekretorische  Störungen:  leichtes  Erröten  im  Gesicht 
und  auf  der  Brust,  Urticaria  factitia,  Ergrauen  und  Ausfall  der  Haare, 
zirkumskripte,  z.  T.  harte  Ödeme  der  Haut  u.  ä. 

Zur  Befestigung  der  Diagnose  kann  auch  ein  Versuch  mit  Verabreichung 
von  100  g Traubenzucker  gemacht  werden.  Stellt  sich  dabei  1 — 2 Stunden 
post  ingestionem  (alimentäre)  Glykosurie  ein,  so  spricht  dies  im  Zweifelfall  für 
das  Vorhandensein  einer  traumatischen  Neurose,  indem  sich  ergeben  hat,  dass 
die  Erzeugung  einer  alimentären  Glykosurie  bei  Neurosen  überhaupt  leichter 
gelingt,  als  unter  normalen  Verhältnissen.  Grossen  Wert  hat  dies  diagnostische 
Hilfsmittel  übrigens  nicht. 

Überblicken  wir  die  lange  Reihe  der  Symptome,  die  als  Attribute 
der  traumatischen  Neurose  gelten,  so  geht  aus  der  soeben  gegebenen 
Schilderung  derselben  hervor,  dass  sie  im  wesentlichen  hysterisch- 
neurasthenischer  Natur  sind,  und  es  liegt  kein  zwingender  Grund  vor, 
in  solchen  Fällen  die  Existenz  einer  besonderen  Krankheit,  der  „trau- 
matischen Neurose“,  anzunehmen.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  „eine 
Psychose,  eine  Hysterie  bezw.  Neurasthenie  infolge  eines  Traumas“  zu 
diagnostizieren.  Diesen  ohne  pathologisch-anatomische  Veränderungen 
im  Zentralnervensystem  sich  entwickelnden  Störungen  stehen  solche 
gegenüber,  welche  die  zweifellose  Folge  durch  das  Trauma  hervorge- 
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rufener  anatomischer  Veränderungen  des  Nervensystems  sind:  einer 
Hämorrhagie,  multiplen  Sklerose,  eines  Hirntumors  u.  a. 

Bei  der  Diagnose  der  von  Traumen  abhängigen  Nervenstörungen 
ist  in  erster  Linie  zu  entscheiden,  ob  dieselben  zweifellos  mit  der  Ein- 
wirkung des  Traumas  in  Zusammenhang  gebracht  werden  dürfen,  und 
weiterhin,  ob  nicht,  wie  es  bei  den  in  Frage  stehenden  Krankheitszu- 
ständen natürlich  ausserordentlich  häufig  vorkommt,  Simulation  vorliege. 
Diese  letztere  ist  gewöhnlich  schwer  auszuschliessen,  da  der  Simulant 
im  betreffenden  Falle  in  der  Regel  weiss,  dass  das  zähe  Festhalten  an 
Angaben  über  Schmerzen,  Schlaflosigkeit,  Gemütsdepression,  Gedächt- 
nisschwäche u.  ä.  ihm  Vorteil  verschafft.  Sind  Symptome  im  Krank- 
heitsbilde vorhanden,  die  unter  keinen  Umständen  simuliert  werden 
können,  wie  Veränderungen  in  der  elektrischen  Reaktion  der  Muskeln 
(abnorme  Herabsetzung  der  elektrischen,  speziell  der  galvanischen  Er- 
regbarkeit im  Gebiete  einzelner  Nerven,  länger  anhaltendes  fibrilläies 
Zucken  der  Muskeln  nach  Einwirkung  des  faradischen  Stroms  u.  ä.), 
klonische  Zuckungen  einzelner  Muskeln , Pupillendifferenz , eklatante 
trophische  Störungen  (Urticaria  factitia,  Ödeme  u.  a.),  dauernde  beträcht- 
liche Beschleunigung  der  Herztätigkeit  oder  Pulsbeschleunigung  bei  Be- 
rührung schmerzhafter  Druckpunkte  oder  endlich  gar  eine  unter  den 
Augen  des  Arztes  sich  entwickelnde  Herzhypertrophie,  so  ist  damit  eine 
Simulation  ohne  weiteres  ausschliessbar.  Solche  Fälle  sind  aber  doch 
verhältnismässig  selten;  gewöhnlich  fehlen  alle  objektiven  Anhaltspunkte 
für  die  Diagnose,  und  ist  eine  genaue  Untersuchung  sowie  die  Anwen- 
dung verschiedener  Kunstgriffe  notwendig,  um  eine  durch  das  Trauma 
hervorgerufene  Neurasthenie  von  einer  konsequent  durchgeführten  Simu- 
lation zu  unterscheiden.  Allgemeine  Regeln  zur  Entlarvung  der  Simu- 
lanten zu  geben,  ist  nicht  möglich;  der  diagnostische  Erfolg  in  dieser 
Beziehung  hängt  vielmehr  lediglich  von  der  individuellen  Klugheit  und 
Erfahrung  des  Arztes  ab.  Übrigens  kann  nicht  genug  betont  werden, 
dass  nicht  die  Auffindung  dieses  oder  jenes  vorhandenen  Symptoms 
oder  die  Feststellung,  dass  dasselbe  wirklich  simuliert  ist,  den  Arzt 
veranlassen  darf,  die  Diagnose  der  traumatischen  Neurose  zu  stellen 
oder  im  andern  Fall  zu  verwerfen.  Stets  ist  das  Gesamtverhalten  des 
Patienten  zu  beobachten  und  auf  das  Vorhandensein  einer  psychischen 
Störung  im  Sinne  der  Hysterie  bezw.  Neurasthenie  zu  prüfen  und  nicht 
zu  vergessen,  dass  Klagen  über  durch  die  objektive  Untersuchung  nicht 
kontrollierbare  Schmerzgefühle  und  eine  gewisse  übertriebene  Hervor- 
kehrung einzelner  Krankheitserscheinungen  mit  zum  Wesen  jener 
Neurosen  gehört.  Man  wird  daher  in  den  meisten  Fällen  gut  daran 
tun,  den  Kranken  erst  einige  Zeit  zu  beobachten,  ehe  man  ein  Urteil 
abgibt,  ob  eine  bewusste  Simulation  bezw.  Übertreibung  vorliegt,  oder 
ob  die  letztere  in  einer  durch  das  Trauma  hervorgerufenen  Hysterie 
bezw.  Neurasthenie  begründet  ist  und  ein  Analogon  in  den  psychogenen 
Schmerzen  und  anderen  subjektiven  Symptomen  der  Hj^sterie  findet. 
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Die  Epilepsie  charakterisiert  sich  bekanntlich  durch  anfallweise 
auf  tretende  Bewusstlosigkeit  mit  mehr  oder  weniger  ausgeprägten , typisch 
verlaufenden  allgemeinen  Konvulsionen.  Sie  ist  entweder  ein  einfaches 
Symptom  verschiedener  schwerer  Gehirnkrankheiten  (von  Herdkrank- 
heiten, speziell  von  Hirntumoren,  die  an  der  Konvexität  ihren  Sitz  haben) 
oder  eine  funktionelle  Neurose,  der  keine  nachweisbaren  anatomischen 
Veränderungen  im  Gehirn  entsprechen.  Letztere  wird  als  primäre,  idio- 
pathische Epilepsie , erstere  als  sekundäre  symptomatische  (Jackson sehe) 
Epilepsie  bezeichnet.  Die  Anfälle,  unter  welchen  die  letztere  verläuft, 
werden  wohl  auch  zum  Unterschied  von  denjenigen  der  idiopathischen 
Epilepsie  epileptiforme  genannt.  Die  folgenden,  die  Diagnose  der  Epi- 
lepsie betreffenden  Auseinandersetzungen  beziehen  sich  ausschliesslich 
auf  die  idiopathische  Epilepsie ; was  die  Diagnose  der  symptomatischen 
Epilepsie  anlangt,  so  verweise  ich  auf  die  Besprechung  derselben  in 
den  voranstehenden  Kapiteln. 

Es  wäre  für  die  Diagnose  der  Epilepsie  von  Wichtigkeit,  wenn  wir  über' 
das  Wesen  derselben  vollständig  aufgeklärt  wären.  An  Theorien  und  Experi- 
menten hat  es  in  dieser  Richtung  nicht  gefehlt;  jedoch  herrscht  bis  jetzt  noch 
keine  vollkommene  Einigkeit  der  Ansichten. 

Zunächst  muss  daran  festgehaltcn  werden,  dass  die  Kranken  in  den 
Zwischenzeiten  zwischen  den  Krampfanfällen  absolut  gesund  sein  können,  und 
dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  anatomische  Befund  ein  vollkommen  nega- 
tiver ist.  Wir  sind  demnach  gezwungen,  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende,  rasch 
wieder  verschwindende  funktionelle  Störungen  im  Zentralnervensystem  als  Ur- 
sache der  Epilepsie  anzunehmen.  Denn  dass  das  Zentralnervensystem,  und 
zwar  speziell  das  Gehirn,  bei  der  Epilepsie  affiziert  ist,  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen.  Dafür  sprechen  die  mit  den  Konvulsionen  einhergehende  Bewusst- 
losigkeit, die  häufige  Komplikation  mit  psychischen  Störungen  und  der  Um- 
stand, dass  eklatante  anatomisch  nachweisbare  Hirnerkrankungen  epileptische 
Anfälle  zur  Folge  haben,  die  sich  zuweilen  durch  nichts  von  den  Anfällen  der 
echten  idiopathischen  Epilepsie  unterscheiden.  Letzterer  Umstand  sowie  das 
Resultat  der  neuen,  über  die  epileptischen  Konvulsionen  angestellten  Experimente 
haben  mehr  und  mehr  die  Ansicht  befestigt,  dass  der  Ausgangspunkt  der  epi- 
leptischen Krämpfe  in  der  Kinde  des  Grossldrns  zu  suchen  ist,  und  zwar  sind 
es  speziell  die  motorischen  Rindenregionen,  deren  Reizung  den  epileptischen 
Anfall  hervorruft. 

Diese  Anschauung  hat  besonders  durch  die  fundamentalen  Beobachtungen 
von  Hitzig  und  Fritsch  und  später  durch  die  Arbeiten  Unverrichts  ihre 
experimentelle  Stütze  erhalten.  Schon  Hitzig  und  Fritsch  konstatierten  bei 
ihren  berühmten  Versuchen  über  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Grosshirns, 
dass  man  imstande  ist,  durch  elektrische  Reizung  der  Hirnrinde  wohlcharakteri- 
sierte epileptische  Anfälle  hervorzurufen,  d.  h.  anfallweise  auftretende  Zuckungen, 
die  in  der  zirkumskript  gereizten  Muskulatur  beginnen,  sich  dann  auf  die  gleich- 
namige Seite  und  später  auf  die  gesamte  Körpermuskulatur  ausbreiten  und  sich, 
auch  ohne  weitere  Reizung  des  Gehirns,  mehrfach  wiederholen  können;  die  Pu- 
pillen waren  dabei  ad  maximum  erweitert.  Diese  Tatsachen  wurden  später  von 
Unverricht  bestätigt;  es  zeigte  sich,  dass  bei  zirkumskripter  elektrischer  Reizung 
der  Hirnrinde  der  Krampf  der  einzelnen  Muskeln  bezw.  Muskelgruppen  in  einer 
Reihenfolge  eintritt,  die  der  topographischen  Anordnung  der  Zentren  in  der 
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Rinde  entspricht,  ähnlich  wie  man  die  Krämpfe  auch  bei  der  menschlichen 
Epilepsie,  wenigstens  an  einer  Körperhälfte  verlaufen  sieht.  Absolute  Bedingung 
für  das  experimentelle  Zustandekommen  eines  vollständigen  Krampfanfalles  ist 
die  Intaktheit  der  motorischen  Rindenfelder;  Exstirpation  einzelner  Partien  der- 
selben lässt  den  Krampf  bestimmter  Muskelgruppen  beliebig  ausschalten.  Nach 
völliger  Verbreitung  der  Krämpfe  über  die  eine  (der  Reizung  entgegengesetzte) 
Körperseite  gehen  die  Krämpfe  auch  auf  die  andere  über.  Exstirpiert  man  die 
ganze  motorische  Region  einer  Hemisphäre,  so  treten  die  Krampfanfälle  nur 
halbseitig  auf;  ebenso  wurde  beim  epileptischen  Menschen  konstatiert,  dass  die 
klonischen  und  tonischen  Zuckungen,  nachdem  sie  jahrelang  symmetrisch  auf 
beiden  Körperseiten  bestanden  hatten,  sich  auf  eine  Seite  beschränkten,  als  eine 
Apoplexie  die  eine  Körperhälfte  gelähmt  hatte.  Sie  lassen  sich  auch  durch 
Reizung  der  hinteren  Rindenregionen  auslösen,  wobei  zuerst  Erweiterung  der 
Pupillen  und  der  Lidspalte  eintritt,  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi  und  Nystagmus 
und  endlich  der  epileptische  Krampfanfall  selbst.  Von  den  interessanten  Ver- 
suchsergebnissen Unverricht  s sei  noch  speziell  angeführt,  dass  es  eine  bestimmte 
Rindenstelle  gibt,  von  der  aus  ein  langdauernder  Atmung  Stillstand  erzeugt 
werden  kann,  ferner,  dass  auch  am  Gefä-'sapparat  sich  Veränderungen  abspielen, 
die  unabhängig  von  den  Muskelkrämpfen  sind  und  im  Anfall  erst  von  der  Er- 
regung der  einen,  dann  von  der  der  anderen  Hirnhälfte  erzeugt  werden.  Man 
kann  hier  eine  bestimmte  Reihenfolge  der  Puls-  und  Blutdruckveränderung  kon- 
statieren: zuerst  Pulsbeschleunigung  und  Blutdrucksteigerung,  später  Verlang- 
samung, dann  wieder  Beschleunigung  des  Pulses,  worauf  Rückkehr  zur  Norm 
erfolgt.  Folgen  die  experimentell  erzeugten  epileptischen  Anfälle  rasch  aufein- 
ander, so  entsteht  beim  Tiere  eine  Art  von  Status  epileplicus. 

Die  früher  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Krämpfe  bei  der  Epilepsie  von 
dem  Pons,  d.  h.  von  einem  dort  gelegenen  Krampfzentrum,  ausgehen,  hat  wenig 
Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Es  scheint,  dass  von  hier  aus  nur  allgemeine 
tonische  Krämpfe  experimentell  erzielt  werden  können,  epileptiforme  Zuckungen 
klonischen  Charakters  sicher  nicht.  Damit  ist  übrigens  nicht  gesagt,  dass  die 
tonischen  Krämpfe  beim  epileptischen  Anfall  von  einer  Reizung  des  Pons  her- 
rühren müssen  und  von  der  Rinde  aus  überhaupt  nur  klonische  Krämpfe  erzeugt 
werden  könnten;  denn  der  durch  Rindenreizung  hervorgerufene  Klonus  schwillt 
zum  Tonus  an,  der  nur  die  höhere  Stufe  des  Klonus  darstellt.  Warum  anderer- 
seits die  Möglichkeit,  dass  von  infrakortikalen  Teilen  des  Zentralnervensystems 
den  epileptischen  ähnliche  Krämpfe  ausgelöst  werden,  nicht  zugegeben  werden 
soll  (Theorie  der  „gemischten  Genesis  der  Epilepsie“),  sehe  ich  nach  dem,  was 
wir  über  den  Verlauf  der  motorischen  Bahnen  und  den  Resultaten  der  experi- 
mentellen Prüfung  der  Frage  wissen,  nicht  ein.  Dagegen  muss,  wie  ich  glaube, 
der  neben  den  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  sich  in  Bewusstlosigkeit 
äussernde,  echte  epileptische  Anfall  als  ausschliessliches  Produkt  der  Gehirn- 
n'nc/enreizung  betrachtet  werden. 

Wodurch  die  Bewusstlosigkeit  im  epileptischen  Anfall  zustande  kommt, 
ist  nicht  leicht  zu  entscheiden.  Dieselbe  wurde  früher  mit  Hirnanämie  infolge 
eines  Krampfes  der  Hirnarterien  resp.  des  vasomotorischen  Zentrums  in  der  Med. 
obl.  in  Zusammenhang  gebracht.  Indessen  würde  der  supponierte  vasomotorische 
Krampf  alles  eher  als  eine  schlechte  Durchflutung  des  Gehirns  mit  Blut  be- 
dingen; zudem  ist  neuerdings  von  Todorski  experimentell  tatsächlich  erwiesen 
worden,  dass  im  Verlauf  des  epileptischen  Anfalls  eine  Blutdrucksteigerung  und 
verstärkter  Zufluss  arteriellen  Blutes  zum  Grosshirn  stattfindet.  Da  bei  der 
durch  Reizung  der  Hirnoberfläche  erzeugten  experimentellen  Epilepsie  mindestens 
eine  Aufhebung  oder  Störung  des  Bewusstseins  der  Versuchstiere  (dagegen  keine 
Anämie  des  Gehirns)  beobachtet  worden  ist,  und  weiterhin  die  verschiedensten 
Rindenaffektionen,  wie  die  klinische  Erfahrung  lehrt,  neben  epileptischen  Krämpfen 
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gleichzeitig  Bewusstlosigkeit  veranlassen  können,  so  ist  wohl  als  das  Plausibelste 
anzunehmen,  dass  mit  jener  Reizung  der  motorischen  Rindenfelder,  wenn  sie 
einen  beträchtlichen  Grad  erreicht,  eine  Kommotion  grösserer,  die  Assoziations- 
zentren umfassender  Rindenbezirke  bezw.  der  Gesamtrinde  verbunden  ist.  Wie 
und  wodurch  diese  aber  zustande  kommt,  ist  vorderhand  nicht  zu  erklären,  eben- 
sowenig wie  der  Umstand,  dass  die  Rinde  nur  zeitweise  in  bestimmten,  oft  sehr 
grossen  Intervallen  in  den  Zustand  exzessiver  Irritation  versetzt  wird.  Alle  dar- 
über aufgestellten  Theorien  sind  bis  jetzt  nichts  anderes,  als  vollständig  unbe- 
wiesene Hypothesen. 

Die  Erscheinungen  der  Epilepsie  sind  in  den  ausgeprägten  Fällen 
so  prägnant  und  eindeutig,  dass  die  Diagnose  dabei  keinen  Schwierig- 
keiten begegnet.  Dagegen  hält  es  oft  schwer,  die  rudimentären  Formen 
der  Krankheit  als  epileptische  zu  erkennen  und  symptomatische  Formen 
der  Epilepsie  von  der  idiopathischen  Epilepsie  differentialdiagnostisch  zu 
unterscheiden. 

Das  gewöhnliche  Bild  der  Epilepsie  wrird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Am'“®Pler- 
von  einer  Aura  eingeleitet,  mit  nervösen  Erscheinungen,  die  als  Prodrome 
des  eigentlichen  epileptischen  Anfalles  diesem  unmittelbar,  selten  längere 
Zeit,  vorangehen  und,  je  nachdem  sie  sich  auf  sensiblem,  motorischem, 
vasomotorischem  oder  psychischem  Gebiete  abspielen,  als  Aura  sensitiva, 
motorica  usw.  bezeichnet  werden.  Sie  wiederholt  sich  bei  dem  gleichen 
Kranken  meist  ganz  regelmässig  in  derselben  Form,  mit  denselben  Sym- 
ptomen, von  denen  als  hauptsächlichste  angeführt  sein  sollen:  Kriebeln, 
ziehende  Schmerzen , Licht-,  Geruchsempfindungen , Ohrensausen, 
Schwächegefühl,  Zittern,  Zuckungen,  Kältesensation,  Schwindel,  Hallu- 
zinationen u.  ä.  Die  Dauer  der  Aura  ist  gewöhnlich  sehr  kurz;  sie 
währt  Sekunden  bis  Minuten,  selten  Stunden  lang,  fehlt  übrigens  in 
einer  grossen  Zahl  von  Fällen  ganz;  d.  h.  der  Anfall  bricht  plötzlich 
ganz  unvermittelt  und  voll  entwickelt  aus,  charakterisiert  durch  seine 
zwei  bekannten  Attribute:  Beivusstlosiglceit  und  Krämpfe. 

Häufig  beginnt  der  Anfall  mit  einem  gellenden  Schrei:  der  Kranke  S(^.i1!^if1] 
stürzt  bewusstlos  zu  Boden.  Die  Krämpfe  setzen  mit  einem  10 — 30  Se- 
kunden dauernden  tonischen  Krampf  ein:  der  ganze  Körper  gerät  in 
krampfhafte  Starre,  die  sich  in  Opisthotonus  und  Streckung  der  Ex- 
tremitäten äussert;  dabei  nehmen  die  Finger  und  namentlich  die 
Daumen  krampfhafte  Beugestellung  ein.  Der  Kopf  ist  nach  hinten 
gezogen,  die  Bulbi  sind  stark  nach  auf-  und  seitwärts  gekehrt,  die 
Pupillen  erweitert,  die  Respirationsmuskeln  stark  kontrahiert.  Die 
Leichenblässe  des  Gesichts,  die  in  der  Regel  anfangs  vorhanden  ist, 
macht  einer  mehr  und  mehr  wachsenden  Zyanose  Platz,  teils  durch 
den  Stillstand  der  Atmung,  teils  durch  die  Kompression  der  Jugular- 
venen  (infolge  des  Krampfes  der  Halsmuskeln)  bedingt.  Die  Stauung 
kann  so  stark  werden,  dass  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
Blutungen  auftreten,  ein  diagnostisch  wichtiges  Symptom,  weil  es  unter 
Umständen  den  ohne  Zeugen  überstandenen  Anfall  noch  längere  Zeit 
nachher  verrät. 

Jetzt  folgt  unter  Anhalten  der  Bewusstlosigkeit  die  Periode  der 
klonischen  Krämpfe  des  Gesichts  und  der  Extremitäten,  die  mit  enormer 
Schnelligkeit  und  Heftigkeit  verlaufen , so  dass  dabei  die  schwersten 
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Verletzungen  eintreten  können  (Zerfleisch ung  der  Zunge,  Luxationen, 
Knochenbrüche  usw.).  Gewöhnlich  tritt  der  Speichel,  weil  das  Schlucken 
nicht  mehr  möglich  ist,  in  Form  eines  weissen,  öfters  auch  blutig  gefärbten 
Schaumes  vor  den  Mund;  Flatus,  Fäzes,  Urin  und  Sperma  gehen  ab. 
Die  Reflextätigkeit  ist  vollständig  erloschen,  namentlich  auch  in  der 
Regel  jede  Reaktion  der  Pupillen  gegen  Licht.  Der  Puls  zeigt  kein 
konstantes  Verhalten,  am  häufigsten  ist  er  im  tonischen  Stadium  klein, 
um  im  klonischen  voller  und  frequenter  zu  werden.  Die  Respiration 
erfolgt  keuchend,  unregelmässig,  beschleunigt ; die  Haut  ist  gegen  Ende 
des  Anfalls  mit  reichlichem,  klebrigem  Schweiss  bedeckt.  Die  Dauer 
dieses  für  die  Epilepsie  besonders  charakteristischen,  klonischen  Stadiums 
der  Krämpfe  schwankt  in  ziemlich  weiten  Grenzen  — von  1,' 2 Minute 
bis  5 Minuten  — ; nur  ausnahmsweise  dauert  es  länger. 

FAnfaneses  Indem  die  Konvulsionen  aufhören,  die  Zyanose  und  die  Erweite- 

Fsychisch-  rung  der  Pupillen  nachlassen  und  die  Respiration  wieder  regelmässig 
Äqui-  wird,  erwacht  der  Patient  aus  seiner  schweren  Bewusstlosigkeit  und  be- 
findet sich  nach  wenigen  Minuten  wieder  normal,  zeigt  aber  gewöhnlich 
noch  längere  Zeit  schwächere  oder  stärkere  Nachwehen  des  Insultes, 
d.  h.  die  Kranken  verharren  noch  einige  Zeit  in  einem  schlafsüchtigen 
Zustand,  delirieren  zuweilen,  zeigen  Wandertrieb  oder  bieten  das  Bild 
einer  Störung  der  Ideenassoziation  oder  stärkerer  psychischer  Alienation, 
des  sogenannten  „postepileptischen  Irrseins “.  Zustände  von  Geistesstörung 
finden  sich  indessen  bei  Epileptikern  auch  unabhängig  von  Krampf- 
anfällen oder  an  Stelle  derselben  (psychisch  epileptische  „Äquivalente11), 
und  diesen  ist  wie  den  „postepileptischen“  psychischen  Störungen  ge- 
mein: Umneblung  des  Bewusstseins,  Gedächtnisschwäche  (speziell  in 
der  Zeit  nach  den  Anfällen),  Impuls  zu  Gewalttätigkeiten  unter  dem 
Eindruck  ängstlicher  Gefühle,  psychische  Depression  mit  Hervortreten 
von  perversen  Trieben,  Halluzinationen  u.  a.  Die  Dauer  solcher  epi- 
leptischer Äquivalente  beträgt  Minuten  bis  Stunden , selten  Tage  und 
Wochen.  Nach  Ablauf  dieser  anfallweise  auf  tretenden  schweren  Geistes- 
störungen fehlt  fast  immer  bei  den  Patienten  jede  Erinnerung  an  die 
Ereignisse  der  Anfallzeit.  Bezüglich  der  Details  der  Symptomatologie 
der  psychisch-epileptischen  Äquivalente,  ihrer  Bedeutung  und  ihres  Ver- 
hältnisses zu  anderen  Geistesstörungen  muss  ich  auf  die  Lehrbücher  der 
Psychiatrie  verweisen. 

SOFoUenClie  Von  somatischen  Störungen  im  Anschluss  an  die  epileptischen  Anfälle 

und  Äqui-  sind  anzufüliren : Albuminurie , die  übrigens  nach  meiner  Erfahrung 
und  der  Anderer  keineswegs  konstant  ist,  Polyurie,  sehr  selten  Glykos- 
urie.  Selten  ist  auch  eine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  um  0,5—1° 
nach  dem  Anfall  zu  konstatieren.  Als  somatisches  Äquivalent  des  epi- 
leptischen Anfalls  sind  heftige  anfallsweise  auftretende  Schweissaushrüche 
beobachtet  worden,  wobei  das  Bewusstsein  bald  erhalten,  bald  getrübt 
war,  ebenso  Paroxysmen  von  Speichelfluss  an  Stelle  der  epileptischen 
Anfälle. 

Folgen  die  Anfälle  rasch  aufeinander,  so  dass  die  Nachwehen  des 
ersten  Anfalls  noch  nicht  völlig  verschwunden  sind,  ehe  der  zweite 
eintritt,  so  entwickelt  sich  ein  nicht  selten  unter  exzessiven  Temperatur- 
steigerungen zum  Tode  führender  Zustand , den  man  mit  dem  Namen 
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des  „Status  epilepticus“  ( Etat  de  mal)  bezeichnet  hat.  Ein  analoger 
Zustand  kann,  wie  wir  gesehen  haben,  auch  experimentell  erzeugt 
werden. 

Für  die  Diagnose  von  hoher  Bedeutung  ist  die  Tatsache,  dass 
ausser  den  geschilderten,  voll  ausgeprägten  schweren  epileptischen  An- 
fällen leichte , rudimentäre  und  unregelmässige  Anfälle  vorkomme  i,  deren 
Existenz  und  Verlaufsweise  dem  Arzt  bekannt  sein  muss,  will  er  vor 
schweren  diagnostischen  Irrtümern  bewahrt  bleiben.  Was  zunächst  die 
leichten , rudimentären  Anfälle  betrifft,  so  äussern  sich  dieselben  entweder 
(neben  kurzer,  unvollständiger  Bewusstseinstörung)  in  ganz  leichten 
Zuckungen  einzelner  Muskeln,  so  dass  der  Anfall  zuweilen  nur  als  ein- 
facher Tremor  imponiert,  oder  aber  in  anfallweise  auftretender  Bewusst- 
seinsaufhebung ohne  jeden  Krampf  der  Muskulatur.  Ja  es  kann  sich 
die  rudimentäre  Form  der  Epilepsie  auch  in  einfachen  Schwindelavfällen 
dokumentieren  (Vertigo  epileptica).  Dieselben  sind  als  epileptische  zu 
erkennen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  sie  in  einzelnen  Intervallen 
wiederkehren  und  von  einer  Andeutung  von  Aura  eingeleitet  werden, 
Gefässinnervationstörungen  dabei  augenfällig  zutage  treten,  die  Körper- 
lage auf  den  Schwindel  keinen  Einfluss  hat,  und  dieser  sich  überhaupt 
unmotiviert,  ganz  abrupt  einstellt.  Kommen  zwischenhinein  Insulte  mit 
minutenlang  dauerndem  Verlust  des  Bewusstseins  vor,  so  ist  die  Diagnose 
des  epileptischen  Schwindels  noch  klarer.  Bei  den  unregelmässigen  Formen 
der  Epilepsie  tritt  im  Krankheitsbild  eine  der  Haupterscheinungen  des 
epileptischen  Anfalles  gegen  die  andere  zurück  oder  fehlt  auch  wohl 
ganz,  so  dass  beispielsweise  nur  das  Coma  oder  nur  die  Konvulsionen 
einseitig  zum  Ausdruck  kommen.  Diese  Differenzen  im  Verlauf  des 
epileptischen  Anfalls  hängen,  wie  ich  glaube,  lediglich  von  der  jeweiligen 
Intensität  der  Gehirnreizung  ab;  je  stärker  die  letztere  ist,  um  so  mehr 
prävaliert  die  Bewusstlosigkeit. 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  Merkmale  ist  die  Diagnose  Differential 

o o CD  o Qlcl2110S6. 

der  Epilepsie  fast  immer  leicht  und  richtig  zu  stellen.  Indessen  darf 
nie  vergessen  werden , dass  die  Epilepsie  immer  nur  ein  Symptom  en- 
Icomplex  ist,  der  erst  dann  eine  selbständige  Krankheit  darstcllt  und  als 
solche  diagnostiziert  werden  darf,  wenn  im  einzelnen  Falle  die  Existenz 
derjenigen  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  kann,  die  unter  ihren 
Symptomen  u.  a.  auch  epileptische  Anfälle  auf  weisen.  Es  muss  also  in 
jedem  Falle,  auch  wenn  die  epileptischen  Paroxysmen  ganz  klar  vorzu- 
liegen scheinen , ehe  die  Diagnose  auf  idiopathische  Epilepsie  gestellt 
wird,  genauestens  überlegt  werden,  ob  kein  Grund  für  die  Annahme 
des  Bestehens  einer  symptomatischen  (Jackson sehen)  Epilepsie  vorliegt.  Ja^j“"' 
Vor  allem  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  Symptome  vorhanden  sind,  Epilepsie 
die  für  eine  anatomisch  nachweisbare,  direkte  oder  indirekte  Affektion 
der  Hirnrinde  sprechen,  speziell  für  einen  Tumor,  Abszess,  eine  multiple 
Sklerose  des  Gehirns,  progressive  Paralyse  u.  a.  Auf  die  Verlauf sweise 
des  epileptischen  Anfalls  Jcommt  in  letzter  Instanz  nichts  an.  Kein  Zweifel, 
dass  die  extremen  Typen  der  beiden  Krankheitsbilder  der  symptomatischen 
und  idiopathischen  Epilepsie  sich  äusserlich  sehr  verschieden  verhalten  : 
hier  plötzlich  auftretende  Bewusstlosigkeit,  in  der  die  Kranken  mit  einem 
Schrei  zu  Boden  stürzen , momentaner  tonischer  Krampf  und , daran 
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sich  anschliessend , über  den  ganzen  Körper  verbreitete  klonische 
Zuckungen  — dort,  bei  der  jACKSONschen  Epilepsie,  Zuckungen  einzelner 
Muskeln  oder  einer  Extremität,  deren  Ablauf  der  Patient  bei  vollem 
Bewusstsein  selbst  verfolgt!  Aber  dies  sind  eben  nur  die  gewöhnlichen 
ausgesprochenen  Typen;  daneben  beobachtet  man  bei  der  symptoma- 
tischen Epilepsie  Fälle,  wo  die  Zuckungen  allgemein  sind  und  das  Be- 
wusstsein erlischt,  und  umgekehrt  sehen  wir  bei  der  idiopathischen  die 
Zuckungen  sich  auf  wenige  Muskeln  oder  eine  Körperhälfte  beschränken 
und  den  Anfall  ohne  Bewusstseinsbeschränkung  verlaufen.  Auch  die 
Aura  ist  keineswegs  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  beiden  Epilepsie- 
arten, da  sie  auch  bei  der  JACKSONschen  Epilepsie  häufig  vorkommt, 
teils  als  ein  den  Krämpfen  vorangehendes  Schwächegefühl  in  den  später 
vom  Krampfe  hauptsächlich  befallenen  Gliedern  oder  an  sonstigen 
Körperstellen,  teils  in  Form  von  Schmerzen,  Parästhesien , Gesichts- 
halluzinationen usw.  Nicht  einmal  der  initiale  Schrei  fehlt  bei  der 
symptomatischen  Epilepsie,  obgleich  dieses  Symptom  bei  letzterer  aller- 
dings ungemein  viel  seltener  ist  als  bei  der  idiopathischen  Form.  Viel 
wichtiger  ist  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  das  Verhalten  der 
Kranken  in  der  Intervallärzeit.  Sehen  wir  von  den  psychischen  Störungen 
ab,  die  in  beiden  Krankheitszuständen  in  den  Zwischenzeiten  ausge- 
prägt sein  können,  so  sind  es  hauptsächlich  die  dauernden  Lähmungen, 
Hemiplegien,  Monoplegien,  Kontrakturen  und  Hemianästhesien,  ferner 
die  heftigen  Kopfschmerzen,  das  Erbrechen  und  endlich  die  diagnostisch 
so  sehr  wichtige  Entwicklung  einer  Neuroretinitis  oder  Stauungs- 
papille usw.,  die  mit  Sicherheit  darauf  hinweisen,  dass  eine  anatomische 
Veränderung  im  Gehirn  vorliegt,  zu  deren  Symptomen  dann  u.  a.  auch 
die  fraglichen  epileptischen  Anfälle  gehören.  Spricht  dagegen  kein 
einziges  Symptom  für  die  Annahme  einer  anatomisch  nachweisbaren 
Hirnaffektion  als  Ursache  der  Epilepsie,  so  darf  die  Diagnose  auf  idio- 
pathische Epilepsie  gestellt  werden,  um  so  sicherer,  wenn  dabei  auch 
noch  das  bedeutungsvollste  ätiologische  Moment  derselben,  die  hereditäre 
epileptische  oder  neuropathische  Belastung,  im  speziellen  Falle  evident  nach- 
iveisbar  ist,  und  die  Epilepsie  früh,  d.  h.  nicht  nach  dem  20.  Lebens- 
jahre, begonnen  hat. 

Gewisse  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  echten  Epilepsie  geben  ein- 
zelne dem  Ausbruch  der  Krankheit  vorangehende  Reizzustände  des  Nervensystems, 
die  auf  reflektorischem  Wege  epileptische  Anfälle  hervorrufen  zu  können  scheinen 
(„ Reßexejnlepsie “).  Nach  anhaltender  Reizung  peripherer  Nerven  durch  Narben, 
Fremdkörper,  Tumoren,  entzündliche  Exsudationen,  durch  Eingeweidewürmer, 
Unterleibsbrüche,  Erkrankungen  der  Sexualorgane  usw.  kann  es  zur  Auslösung 
epileptischer  Krämpfe  kommen,  deren  Entstehung  durch  Vermittelung  der  Nerven 
in  der  Peripherie  des  Körpers  füglich  nicht  zu  leugnen  ist.  Für  die  innige 
Beziehung  der  Epilepsie  zu  jenen  Läsionen  und  Irritationen  des  peripheren 
Nervensystems  spricht  zunächst  die  klinische  Erfahrung,  der  Umstand,  dass  die 
Epilepsie  nach  Entfernung  jener  die  Nerven  treffenden  Reize,  durch  Exzision 
von  Narben,  Entfernung  von  Fremdkörpern  usw.  spurlos  verschwinden  kann. 
Weiterhin  aber  spricht  dafür  eine  Reihe  von  Experimenten;  so  gelang  es,  um 
den  bekanntesten  der  Versuche  anzuführen,  Brown-Süquari),  bei  Meerschwein- 
chen mittelst  Durchschneidens  des  Ischiadicus  Epilepsie  zu  erzeugen,  die  teils 
spontan,  teils  durch  Reizung  bestimmter  Partien  der  Körperperipherie  (sog.  epi- 
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leptogener  Zonen)  ausbrach  und  sich  sogar  auf  die  Nachkommen  vererbte.  Auch 
starke  psychische  Emotionen  und  Kopftraumen  vermögen  den  Ausbruch  der 
Epilepsie  zu  veranlassen. 

Alle  diese  ätiologischen  Faktoren  der  Epilepsie  spielen  indessen  mehr  oder 
weniger  nur  die  Rolle  auslösender  Momente,  indem  sie  ein  Gehirn  treffen,  das 
zu  jener  schweren  Reaktion  auf  das  Irritament  vorbereitet  und  geeignet  ist. 
Wodurch  aber  im  einzelnen  Falle  diese  abnorme  stärkere  Reaktionsfähigkeit  des 
Gehirns  bedingt  ist,  lässt  sich  nicht  selten  wenigstens  vermuten.  In  einer  relativ 
grossen  Zahl  von  Fällen  ist  sie  angeerbt,  in  anderen  erworben  — durch  Intoxi- 
kationen (Alkohol,  Blei  u.  a.),  durch  Konstitutionskrankbeiten,  speziell  Diabetes 
mellitus  ( E . diabetica ),  durch  schlechte  Blutversorgung  des  Gehirns  infolge 
von  Atherom  ( Epilepsia  senilis ) oder  Fettherz  mit  Verlangsamung  des  Pulses, 
ferner  durch  Infektionskrankheiten  (Scarlatina,  Typhus  u.  a.). 

Eine  interessante  Hypothese  über  die  Entstehung  der  epileptischen  Anfälle 
ist  neuerdings  von  französischen  Forschern  (Voisjn  u,  a.)  aufgestellt  worden. 
Der  Urin  epileptischer  Kranken,  in  die  Venen  von  Versuchstieren  injiziert,  er- 
wies sich  besonders  giftig  nach  dem  Ablauf  der  Anfallserie,  während  vor  und 
in  der  Periode  der  Anfälle  eine  Hypotoxizität  des  Harns  konstatiert  werden 
kann;  in  dem  anfallsfreien  Stadium  scheint  die  Toxizität  dieselbe  zu  sein,  wie 
bei  gesunden  Individuen.  Sinkt  nun  die  Toxizität  des  Urins,  so  kann  eine 
Retention  der  toxischen  Stoffe  im  Blut  angenommen  werden;  damit  treten  Vor- 
boten des  epileptischen  Anfalls : Dyspepsie,  psychische  Reizbarkeit  u.  a.  ein. 
Überschreitet  die  Blutintoxikation  und,  was  damit  zusammenfällt,  die  Hypotoxi- 
zität des  Urins  einen  gewissen  Grad,  so  wird  der  epileptische  Anfall  ausgelöst. 
Nach  der  Anfallserie  werden  die  toxischen  Stoffe  en  masse  ausgeschieden 
(Hypertoxizität  des  Urins);  gelingt  diese  Ausscheidung  nicht,  so  treten  die  post- 
epileptischen Geistesstörungen  oder  der  gefährliche  Status  epilepticus  ein.  Vorder- 
hand ist  die  Lehre  vom  Zusammenhang  des  epileptischen  Anfalls  mit  einer 
Autointoxikation  tatsächlich  nicht  fest  genug  begründet,  um  mehr  als  eine 
einfache  Hypothese  zu  sein. 

Dass  die  Differentialdiagnose  zwischen  Epilepsie  und  Hysterie  zu- 
weilen unüberwindliche  Schwierigkeiten  machen  kann , ist  bereits  im 
letzten  Kapitel  (s.  S.  338)  besprochen  und  dabei  hervorgehoben 
worden,  wodurch  der  hysterisch-epileptische  Anfall  von  dem  epileptischen 
einigermassen  unterschieden  werden  kann. 

Da  Epilepsie  verhältnismässig  häufig  zu  selbstsüchtigen  Zwecken  simuliert 
wird,  so  ist  es  praktisch  wichtig,  noch  zu  erörtern,  wie  sich  simulierte  Anfälle 
als  solche  gegenüber  den  echt  epileptischen  erkennen  lassen.  In  der  Regel  ist 
die  Entlarvung  der  Simulanten  auf  den  ersten  Blick  möglich,  da  eine  genaue 
Einhaltung  des  typischen  Ganges  eines  epileptischen  Anfalles  jedenfalls  nur 
den  wenigsten  Simulanten  gelingt.  Indessen  kommen  doch  Fälle  vor,  wo  die 
Differentialdiagnose  einige  Schwierigkeiten  hat.  Hier  sprechen  die  Zyanose,  die 
Reaktionslosigkeit  der  Pupillen  im  Anfall,  die  Albuminurie,  die  Suffusionen  der 
Haut,  die  Blutungen  in  der  Retina  und  an  den  wahren  Stimmbändern  (als 
Residuen  stattgehabter  epileptischer  Anfälle)  und  endlich  das  „postepileptische“ 
Irresein  direkt  für  das  Bestehen  einer  Epilepsie  im  Gegensatz  zur  Simulation. 

Endlich  hat  man  ahut  verlaufende  Krampfanfälle,  die  mit  epilep- 
tischen den  Bewusstseinsverlust  gemein  haben  und  auch  sonst  diesen 
in  allen  Einzelheiten  gleichen,  aber  keine  dauernde  Disposition  zu 
Krampfanfällen  zurücklassen,  von  der  Epilepsie  unter  dem  Namen  der 
„ Eklampsie “ unterschieden.  Ich  halte  die  Abtrennung  der  letzteren  von 
der  Epilepsie,  speziell  von  der  „Reflexepilepsie“,  für  eine  künstliche,  in 
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diagnostischer  Beziehung  nicht  durchführbare.  Nur  so  viel  wird  mau 
sagen  können:  Wenn  bei  kleinen  Kindern,  besonders  häufig  während 
der  Zahnung,  bei  Anwesenheit  von  Würmern  im  Darm,  bei  Gastro- 
enteritis, fieberhaften  Krankheiten  u.  a.  (Eclampsia  infantum ) oder  bei 
anämischen,  nervösen  Erwachsenen  und  ganz  speziell  bei  Frauen  während 
der  Gravidität  oder  intra  partum  ( Eclampsia  parturientium)  epileptiforme 
Anfälle  auftreten  (Urämie  muss  dabei  natürlich  ausgeschlossen  sein),  so 
darf  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  diagnostiziert  oder  — besser  ge- 
sagt — die  Hoffnung  ausgesprochen  werden , dass  die  betreffenden 
epileptischen  Anfälle  vorübergehender  Natur  sein  werden.  Denn  ge- 
wöhnlich hat  es  unter  solchen  Umständen  bei  einem  epileptischen  An- 
fall oder  wenigstens  bei  ein  paar  rasch  aufeinander  folgenden  Anfällen 
sein  Bewenden  : nur  in  den  seltensten  Fällen  werden  die  nach  der  ganzen 
Situation  zunächst  als  Eklampsie  zu  deutenden  Anfälle  zu  einer  dauern- 
den Krankheit,  d.  h.  gehen  in  eigentliche  Epilepsie  über. 

Die  im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiten  auftretenden  urämischen  Anfälle 
sind  ihrem  Wesen  nach  nichts  anderes  als  epileptische  Anfälle,  wie  dies  u.  a. 
Landois  durch  direkte  Applikation  von  chemischen,  im  Harn  enthaltenen  Stoffen 
auf  die  Hirnoberfläche  bewiesen  hat.  Indessen  kommt  doch  in  praxi  eine  Ver- 
wechslung der  urämischen  Anfälle  mit  den  epileptischen  nicht  leicht  vor.  Das 
Erbrechen,  das  andauernde  Coma,  das  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung (Retinitis  albuminurica),  der  Nachweis  charakteristischer  Zylinder  im 
Harn  usw.  schüzt  vor  diagnostischen  Irrtümern.  Immerhin  ist  zu  empfehlen, 
um  grobe  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden,  beim  Auftreten  epileptischer 
Anfälle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  und  die  mikroskopische  Prüfung 
des  Harns  regelmässig  vorzunehmen. 

Andere  Krampfzustände,  wie  Trismus,  anämischen  Gesichtskrampf,  Krämpfe 
im  Gebiete  des  Accessorius  usw.  mit  epileptischen  Krämpfen  zu  verwechseln, 
ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit  und  längerer  Beobachtung  des  Kranken  nicht 
möglich. 

Chorea  (Chorea  minor,  Sydenhamsche  Chorea,  Veitstanz). 

Wer  einmal  eine  ausgesprochene  Chorea  mit  ihrer  charakteristi- 
schen Muskelunruhe,  mit  den  eine  grössere  Gruppe  von  Muskeln  be- 
treffenden unwillkürlichen  Bewegungen  und  den  psychischen  Störungen 
(im  Sinne  der  geistigen  Schwäche  und  erhöhten  Reizbarkeit  des  Gemüts) 
gesehen  hat,  kann  die  Krankheit  nicht  verkennen.  Eine  detaillierte 
Schilderung  der  Symptome,  um  damit  die  Diagnose  der  Krankheit  zu 
erleichtern,  hat  wenig  Wert.  Chorea  muss  gesehen  sein;  ihr  Bild  prägt 
sich  sehr  leicht  ein,  so  dass  demjenigen,  der  in  einem  Falle  die  chorea- 
tischen Bewegungen  genau  beobachtet  hat,  es  in  der  Folge  leicht  fällt, 
selbst  Andeutungen  von  Chorea  als  solche  sofort  richtig  zu  erkennen. 

Nur  auf  einige  Hauptzüge  der  Krankheit  soll  kurz  hingewiesen  sein. 

Ohne  jede  Prodromalerscheinung  oder,  nachdem  eine  Veränderung  in 
der  Stimmung  und  ein  Nachlass  der  geistigen  Frische,  rheumatische 
Schmerzen  oder  Störungen  des  Appetits  und  Schlafs  vorangegangen 
sind,  treten  die  pathognostischen  Bewegungstörungen  auf:  unmotivierte, 
nicht  oder  wenigstens  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrückbare  Muskelkon- 
traktionen , die  störend  in  die  intendierten  Bewegungen  eingreifen , so 
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dass  die  feineren  Hantierungen  (Schreiben,  Einfädeln  usw.),  das  Gehen 
und  andere  koordinierte  Bewegungen  unmöglich  werden.  Besonders 
charakteristisch  sind  auch  die  grimassenhaften  Verziehungen  des  Ge- 
sichts und  die  ungeordneten  Zungenbewegungen , die  das  Sprechen  er- 
schweren. Das  letztere  verändert  sich  auch  dadurch,  dass  die  Kranken 
infolge  unwillkürlicher  Bewegungen  der  Kehlkopfmuskeln  in  der  Pho- 
nation behindert  und  durch  plötzliche  Inspirationen  während  des  Sprechens 
gestört  werden.  Die  motorische  Kraft  der  Muskeln  ist  im  allgemeinen 
ungeschwächt. 

Im  Gegensatz  zu  den  willkürlich  innervierten  Muskeln  ist  die 
Tätigkeit  der  Muskulatur  des  Herzens , der  Blase  und  des  Rektums, 
sowie  die  der  Respirations-  und  Schlingmuskeln  unbehindert.  Nur  ganz 
ausnahmsweise  beobachtet  man  eine  stärkere  Pulsfrequenz  oder  Arrhythmie 
der  Herztätigkeit. 

Trotz  der  rastlosen  Muskelkontraktionen  tritt  das  Gefühl  der  Er- 
müdung nicht  ein ; im  natürlichen  oder  künstlich  herbeigeführten  Schlaf 
schwindet  die  Muskelunruhe  vollständig ; gesteigert  wird  sie  andererseits 
im  Wachen  durch  jede  psychische  Erregung. 

Die  Psyche  ist  wohl  in  jedem  Falle  — ich  kenne  aus  eigener  Er- 
fahrung keine  Ausnahme  — stärker  oder  schwächer  gestört.  Immer 
wiegt  die  Depression  der  geistigen  Fähigkeiten , eine  Abnahme  des  Ge- 
dächtnisses wie  des  ganzen  Denkens , vor.  Daneben  macht  sich  unter 
Umständen  eine  erhöhte  Reizbarkeit  in  der  Gemütsphäre  geltend  ; auch 
ausgesprochene  Psychosen  kommen  gelegentlich  bei  Chorea  vor. 

Sensibilitätstörungen  fehlen;  nur  die  Nervenstämme  und  vor  allem 
einzelne  Wirbel  sind  nicht  selten  gegen  äusseren  Druck  empfindlich. 
Die  elektrischen  Reaktionsverhältnisse  sind  meist  normal;  zuweilen  ist, 
wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann,  eine  übermässige  Erreg- 
barkeit gegen  den  induzierten  Strom  zu  konstatieren.  Diagnostisch  ver- 
wertbar sind  solche  Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  nicht. 
Die  Beflextätigkeit  ist  unverändert,  die  Sehnenreflexe  sind  normal, 
schwächer,  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  exquisit  verstärkt.  Die 
Ptipillen  sind  von  einzelnen  Autoren  konstant  erweitert  gefunden  worden; 
ich  selbst  kann  das  konstante  Vorkommen  der  Mydriasis  bei  Chorea 
nicht  bestätigen. 

Die  Körpertemperatur  verhält  sich  fast  immer  normal,  nur  in  den 
schweren  Fällen  ist  sie  erhöht,  in  den  letal  endenden  kommen  hyper- 
pyretische  Temperaturen  vor,  ebenso  der  Harnstoffgehalt  des  Urins, 
während  die  Abscheidung  der  Chloride  im  Harn  vermindert  ist,  und  ab 
und  zu  Albuminurie  auf  der  Höhe  der  Krankheit  beobachtet  wird. 

Die  Chorea  ist  wesentlich  eine  Krankheit  des  reiferen  Kindesalters  (der 
Zeit  von  der  zweiten  Dentition  bis  zur  Vollendung  der  Pubertät),  bei  weiblichen 
Individuen  häufiger  als  bei  männlichen.  Infektionskrankheiten,  speziell  Masern, 
Scharlach  und  Rheumatismus,  schaffen  eine  entschiedene  Disposition  zum  Aus- 
bruch der  Chorea,  ebenso  Nervenreizungen  in  der  Peripherie  und  starke  psychische 
Emotionen,  wie  Schreck,  vor  allem  aber  zweifellos  die  Schwangerschaft  und  zwar 
die  erste  mehr  als  eine  spätere. 

Relativ  selten  wird  eine  besondere  Art  von  Chorea  beobachtet,  die  in  ge- 
wissen Familien  exquisit  erblich  ist  und  in  der  Regel  erst  in  den  dreissiger 
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Jahren  auftritt,  die  Huntington  sehe  Chorea.  Wie  bei  der  gewöhnlichen  Chorea 
ist  auch  bei  dieser  Abart  der  Chorea  die  hervorstechendste  Krankheitserscheinung, 
dass  eine  erst  auf  einzelne  Gebiete  beschränkte,  später  auf  die  ganze  willkürliche 
Körpermuskulatur  verbreitete  Muskelunruhe  besteht,  die  durch  Gemütsbewegungen 
noch  gesteigert  wird.  Von  der  Chorea  minor  unterscheidet  sich  aber  die  Hunting- 
ton sehe  Krankheit  durch  ihren  exquisit  hereditären  Charakter  und  den  chroni- 
schen progressiven  Verlauf  sowie  auch  dadurch,  dass,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos, 
doch  gewöhnlich  die  unwillkürlichen  Bewegungen  durch  die  willkürlichen  (bezw. 
durch  Willensintention)  nicht  gesteigert,  sondern  vermindert  werden.  Trotzdem 
sind  die  Patienten  selbst  bei  stärkster  Willensanstrengung  nicht  imstande,  die 
Muskelunruhe  auf  die  Dauer  zu  unterdrücken.  Der  Gang  ist  tänzelnd,  unter- 
brochen, Arme  und  Rumpf  werden  schleudernd  bewegt.  Die  motorische  Kraft 
ist  erhalten ; selten  werden  Lähmungen,  speziell  Hemiplegien  beobachtet.  Die 
Patellarreflexe  sind  in  der  Regel  gesteigert,  die  Sensibilität  ist  ungestört.  Die  Krank- 
heit ist  unheilbar  und  führt  gewöhnlich  in  den  späteren  Stadien  zu  psychischen 
Störungen,  zu  gemütlicher  Depression  und  progressiver  Demenz.  Eine  Disposition 
zum  Auftreten  der  Krankheit  scheint  in  starken  Gemütsbewegungen  oder  in  der 
Epilepsie  gegeben  zu  sein.  Nach  dem  Resultat  von  Autopsien  zu  schliessen, 
handelt  es  sich  bei  der  hereditären,  progressiven  Chorea  um  eine  Infiltration  der 
Hirnrinde  mit  Glia-  und  Rundzellen  und  um  sekundäre  Atrophie  der  Hirnrinde ; 
einzelne  Beobachter  sehen  in  einer  angeborenen  Entwicklungsanomalie  der  motori- 
schen Rindenteile  die  Basis  des  Leidens. 

Eine  zuweilen  vorkommende  weitere  Modifikation  der  gewöhnlichen  Chorea 
ist  durch  eine  gleichzeitige  Parese  der  choreatisch  affizierten  Körperteile  gekenn- 
zeichnet (paralytische  Chorea).  Die  Muskulatur  ist  dabei  auffallenderweise  schlaff, 
die  Patellarsehnenreflexe  herabgesetzt  oder  erloschen;  in  einem  von  mir  be- 
obachteten Falle  war  deutliche  Entartungsreaktion  der  paretischen  Muskeln 
nachzuweisen.  Die  choreatischen  unwillkürlichen  Bewegungen  stehen  gewöhnlich 
zu  der  Parese  im  umgekehrten  Verhältnis,  d.  h.  sie  nehmen  zu  mit  dem  all- 
mählichen Verschwinden  der  Paresen;  seltener  trifft  man  das  Umgekehrte;  Auf- 
hören der  Zuckungen  mit  stärkerem  Hervortreten  der  Paresen.  In  einzelnen 
Fällen  kann  das  Bild  der  paralytischen  Chorea  durch  Kinderlähmungen,  die  mit 
choreatisch-athetotischen  Bewegungen  kompliziert  sind,  vorgetäuscht  werden. 

Als  eine  andere  Abart  der  Chorea  gilt  die  bei  Kindern  zuweilen  beobachtete 
Chorea  electrica,  die  sich  vor  der  gewöhnlichen  Chorea  dadurch  augzeichnet, 
dass  die  einzelnen  Zuckungen  ähnlich  den  durch  elektrische  Reize  erzeugten 
blitzartig  auftreten.  Sie  betreffen  bald  nur  einzelne  Muskeln,  bald  einen  grossen 
Teil  der  Körper muskulatur.  Ob  die  Krankheit  überhaupt  mit  der  gewöhnlichen 
Chorea  etwas  zu  tun  hat,  ist  sehr  fraglich;  wahrscheinlich  ist  sie  mit  der  sog. 
Myoklonie  identisch. 

Wichtig,  weil  für  die  Pathogenese  der  Krankheit  von  Bedeutung, 
ist  die  nicht  seltene  Beschränkung  der  Zuckungen  auf  eine  Körperhälfte 
(Hemicliorea)  und  die  relativ  häufige  Komplikation  der  Chorea  mit  Endo- 
carditis  und  Gelenltaffeldionen. 

Die  letztgenannten  Komplikationen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Chorea 
mit  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  in  einem  gewissen  Zusammenhang  steht. 
Andererseits  sind  in  dem  häufigeren  Vorkommen  der  Hemichorea,  in  den  meiner 
Ansicht  nach  konstanten  psychischen  Störungen  bei  Choreakranken  und  endlich 
in  der  Tatsache,  dass  im  Gefolge  von  Herderkrankungen  des  Gehirns  Chorea 
als  Symptom  auftritt  (die  Gehirnaffektion  einleitend  oder  der  Hemiplegie  nach- 
folgend, „prä-  und  posthemiplegische“  Chorea),  Momente  gegeben,  die  mit  Sicher- 
heit den  Sitz  der  Choreakrankheit  in  das  Gehirn  verweisen.  In  der  Tat  sind 
im  Gehirn  von  Personen,  die  an  Chorea  starben,  die  verschiedensten  Befunde 
konstatiert  worden,  die  teils  diffuser  Natur  waren  (Anämie  oder  Hyperämie  des 
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Gehirns  bezw.  Rückenmarks),  teils  speziell  einzelne  Stellen  des  Gehirns  betrafen. 
Von  letzteren  sind  anatomische  Veränderungen  in  dem  motorischen  Gebiet  der 
Hirnrinde  und  vor  allem  Herderkrankungen  im  Thalamus  und  dessen  Umgebung, 
sowie  in  der  Haube  gegen  den  roten  Kern  hin  wichtig.  In  anderen  Fällen 
freilich  wurde  trotz  genauester  makroskopischer  und  mikroskopischer  Nach- 
forschung keine  anatomisch  nachweisbare  Veränderung  im  Nervensystem  (weder 
im  zentralen  noch  peripheren)  nachgewiesen.  Die  Chorea  ist  dadurch  charakte- 
risiert, dass  ungewollte  Bewegungen  in  die  willkürlichen  sich  einmischen  und 
dass  die  Muskelunruhe  bei  psychischen  Erregungen  verstärkt  wird.  Offenbar 
handelt  es  sich  dabei  um  eine  Koordinationstörung  und  zwar  speziell  um 
eine  Mangelhaftigkeit  der  Hemmung,  die  normalerweise  reflektorisch  durch 
Vermittlung  zentripetaler  Erregungen  auf  den  motorischen  Apparat  ausgeübt 
wird.  Diese  Störungen  im  Bewegungsmechanismus  können  durch  die  ver- 
schiedensten anatomischen  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  (namentlich 
in  den  Haubenbahnen  im  Bindearm,  dem  Thalamus  opticus  und  im  motorischen 
Gebiet  der  Rinde),  ebenso  aber  auch  durch  chemisch  wirkende  Stoffe,  so  durch 
Quecksilber  (ich  kenne  Fälle  von  chronischer  gewerblicher  Quecksilbervergiftung, 
die  unter  dem  exquisitesten  Bilde  der  Chorea  verliefen),  so  durch  eine  spezifische, 
dem  Virus  des  Gelenkrheumatismus  ähnlich  wirkende  infektiöse  Noxe,  so  gelegent- 
lich durch  den  akuten  Gelenkrheumatismus  selbst  zustande  kommen.  Dass  das 
letztere  der  Fall  sein  kann,  beweisen  Fälle,  wo  im  Verlauf  von  Rheumatismus  acutus 
Chorea  interkurrent  sich  entwickelt  und  vor  Ablauf  der  Grundkrankheit  wieder 
verschwindet,  oder  wo  die  beiden  Krankheiten  geradezu  miteinander  alternieren, 
weiterhin  der  Umstand,  dass  in  Zeiten  epidemischen  Auftretens  von  Gelenk- 
rheumatismus auch  die  Fälle  von  Chorea  sich  häufen.  Indessen  wäre  es  meiner 
Ansicht  nach  unrichtig,  in  allen  Fällen,  wo  keine  anatomischen  Veränderungen 
im  Gehirn  nachgewiesen  werden  können,  und  andererseits  frische  Endocarditis 
neben  Chorea  gefunden  wird,  letztere  von  einer  Infektion  mit  dem  Virus  des 
Gelenkrheumatismus  abzuleiten.  Gegen  die  Berechtigung  einer  solchen  Annahme 
spricht  schon  das  Fehlen  des  Fiebers  bei  der  Chorea,  ferner  die  Tatsache,  dass 
die  gegen  Gelenkrheumatismus  so  prompt  wirkenden  Specifica  sich  gegen  die 
Neurose  Chorea  fast  ausnamslos  als  unwirksam  erweisen.  Für  verfehlt  halte 
ich  ferner  den  Versuch,  die  Entstehung  der  Chorea  mit  einer  Verschleppung  von 
Produkten  der  komplizierenden  Endocarditis  in  Zusammenhang  zu  bringen,  da 
Chorea  bei  älteren  Leuten,  wo  die  Klappenfehler  doch  so  ganz  gewöhnlich  sind, 
zu  den  grossen  Seltenheiten  gehört  und  auch  im  Bilde  der  Septikopyämie,  bei 
der  die  embolisierende  Endocarditis  eines  der  wichtigsten  Symptome  bildet,  nicht 
zur  Beobachtung  kommt.  Dass  gelegentlich  Embolien  in  die  betreffenden  Ge- 
hirnabschnitte, die  mit  der  Genese  der  Chorea  in  direktem  Konnex  stehen, 
speziell  in  die  A.  thalami  posterior,  zu  Hemichorea  Veranlassung  geben  können, 
soll  nicht  geleugnet  werden  und  widerspricht  natürlich  unserer  Auffassung  von 
dem  Wesen  der  Krankheit  keineswegs. 

Bei  der  Diagnose  der  Chorea  hat  man  auf  die  eben  erörterten,  die 
Pathogenese  der  Krankheit  betreffenden  Momente  unter  allen  Umständen 
Rücksicht  zu  nehmen,  will  man  zu  einem  Verständnis  der  Entstehung 
der  Chorea  im  einzelnen  Falle  gelangen.  Die  einfache  Konstatierung 
einer  Chorea  ist  in  allen  Fällen  leicht;  denn  verwechselt  kann  die 
Chorea  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  werden,  wofern  der  betreffende 
Arzt  die  Erscheinungsform  der  Bewegungstörungen  bei  Paralysis 
agitans,  disseminierter  Sklerose,  Tetanie  usw.,  d.  h.  bei  Krankheiten, 
die  mit  der  Chorea  ausgeprägte  Bewegungstörungen  gemein  haben, 
überhaupt  kennt.  Dagegen  kann  die  Chorea  von  der  sog.  Athetosis  unter 
Umständen  nicht  unterschieden  werden.  Es  ist  dies  nicht  verwunder- 
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lieb,  da  beide  Krankheiten  direkt  ineinander  übergehen  können,  und 
die  Athetosis  bis  jetzt  keine  scharf  umschriebene  Neurose  darstellt,  wie 
aus  der  folgenden  Besprechung  hervorgehen  wird. 


Athetosis. 

Man  ist  übereingekommen,  mit  dem  Namen  Athetose  einen  Zustand  von 
Muskelunruhe  zu  bezeichnen,  in  welchem  unwillkürliche,  mässig  rasche , aber 
unablässige  Bewegungen  erfolgen,  die  eine  gewisse  Regelmässigkeit  zeigen  und 
vom  Kranken  nicht  oder  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrückt  werden  können. 
Weitaus  am  häufigsten  und  stärksten  sind  diese  Bewegungen  an  den  Händen 
und  den  Fingern  ausgesprochen;  die  letzteren  werden  dabei  unaufhörlich  proniert 
uni  supinierf,  gestreckt  und  wieder  gebeugt,  gespreizt  usw. ; weniger  häufig  sind 
Fuss  und  Zehen,  der  Rumpf  und  der  Kopf  befallen.  Die  Bewegungen  sind  nicht 
so  schrankenlos,  hastig,  atypisch  wie  bei  der  Chorea  und  erfolgen  auch  nicht, 
wie  bei  jener,  speziell  im  Anschluss  an  intendierte  Bewegungen,  so  dass  die  ab- 
normen Bewegungen  weniger  als  bei  der  Chorea  den  Charakter  der  Koordination- 
störung an  sich  tragen.  Übrigens  fehlen  Zeichen  der  letzteren  im  Krankheits- 
bilde der  Athetose  keineswegs  ganz;  auch  kann,  wie  bei  der  Chorea,  die  Muskel- 
unruhe durch  willkürliche  Bewegungen  verstärkt  werden  und  im  Schlafe  voll- 
ständig aufhören.  Die  Unterscheidung  der  Athetose  vom  Tremor  hat  kaum 
jemals  Schwierigkeiten.  Zwar  haben  beide  Krankheiten  die  monotone,  kontinuier- 
liche Form  der  unwillkürlichen  Bewegungen  gemein;  dieselben  erfolgen  aber  bei 
der  Athetose  in  grossen  Exkursionen,  bei  den  einzelnen  Tremorformen  in  mehr 
oder  weniger  rapid  ablaufenden,  kleinen  Oszillationen. 

Die  Athetose  wird  gewöhnlich  halbseitig  beobachtet  (Hemiathetosis),  zu- 
weilen auch  doppelseitig  (Athetosis  bilateralis)  und  ist  bald  nur  das  Symptom 
einer  wohlcharakterisierten  Gehirn-,  seltener  Rückenmarkskrankheit  ( symptomatische 
Athetose),  bald  ein  Morbus  sui  generis,  nämlich  eine  Neurose  unbekannten  Ursprungs 
[idiopathische  Athetose).  In  letzterem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  meist 
bilaterale  Muskelunruhe  (ohne  Hemiplegie  und  sonstige  Erscheinungen  der  Er- 
krankung des  Nervensystems),  die  bei  vorher  gesunden  Erwachsenen,  gewöhnlich 
aber  von  frühester  Kindheit  an  oder  kongenital  sich  einstellt  und  während  des 
ganzen  Lebens  andauert.  Über  den  Sitz  der  Krankheit  im  Zentralnervensystem 
ist  nichts  bekannt;  in  einem  Falle  Strümpells,  der  zur  Sektion  kam,  fand  sich 
dabei  ein  rein  negatives  Resultat. 

Bei  der  symptomatischen  Athetose  verhält  es  sich  gewöhnlich  so,  dass  sich 
eine  halbseitige  Muskelunruhe  an  zerebrale  Herderkrankungen  mit  Hemiplegie, 
namentlich  an  Erkrankungen  des  Seh-  und  Streifen hiigels,  speziell  auch  an  eine 
zerebrale  Kinderlähmung  anschliesst.  Die  Pathogenese  dieser  „posthemiplegischen“ 
Athetose  fällt  also  mit  derjenigen  der  sog.  posthemiplegischen  Chorea  zusammen. 
Aber  auch  die  idiopathische,  bilaterale  Athetose  ist  mit  der  Chorea  sehr  nahe 
verwandt.  Denn  wenn  auch,  wie  bemerkt,  gewisse  Unterscheidungsmerkmale 
zwischen  den  beiden  Krankheiten  hervorgehoben  werden  können,  so  sind  diese 
doch  keineswegs  immer  scharf  ausgeprägt,  so  dass  man  in  einzelnen  Fällen  und 
in  gewissen  Stadien  der  Krankheit  gerade  so  gut  von  einer  Chorea  als  von  einer 
Athetose  sprechen  kann. 

Der  folgende  Fall,  der  am  eklatantesten  beweist,  dass  die  beiden  Krank- 
heiten, idiopathische  Athetose  und  Chorea,  sogar  direkt  ineinander  übergehen 
können,  und  dass  die  scharfe  nosologische  Trennung  derselben  vorderhand  besser 
unterbleibt,  stammt  aus  meiner  eigenen  Beobachtung. 

37 jähriger  Arbeiter  leidet  seit  4 Jahren,  angeblich  im  Anschluss  an  eine 
starke  Erkältung,  an  Muskelunruhe,  d.  h.  selten  auftretenden  Krämpfen  im  Ge- 
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biete  des  1.  Facialis  und  an  den  Rumpfmuskeln.  Speziell  aber  bestehen  unauf- 
hörliche, gleichmässige  Bewegungen  der  Arme  und  Beine : regelmässig  abwechselnde 
Supinationen  und  Pronationen,  Flexionen  und  Extensionen  der  Finger,  Flexion 
und  Abduktion  der  Beine,  Flexionen  und  Extensionen  der  Zehen.  Die  Be- 
wegungen hören  im  Schlaf  vollständig  auf,  steigern  sich  bei  intendierten  Be- 
wegungen, und  >n  letzterem  Falle  zeigt  sich  auch  etwas  Koordinationstörung. 
Keine  Pupillenerweiterung ; schmerzhafte  Druckpunkte  an  der  Wirbelsäule  fehlen. 
Das  Sensorium  ist  unbeeinträchtigt,  die  Herzgrenzen  sind  normal,  die  Herz- 
töne rein. 

4 Wochen  nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik  tritt  eine  beträchtliche  Zu- 
nahme der  Muskelunruhe  ein,  und  der  regelmässige  Typus  der  unwillkürlichen 
Bewegungen  hört  auf.  Sie  werden  jetzt  durch  aktive  und  passive  Bewegungen 
enorm  gesteigert  — das  frühere  Bild  der  Athelose  ist  in  dasjenige  einer  in 
allen  Details  ausgeprägten  Chorea  mit  ihren  K ö Ordination  Störung  en , den 
regellos  erfolgenden  Muskelkontraktionen  usw.  übergegangen.  Zugleich  stellt 
sich  eine  Endocarditis  mit  systolischen  und  diastolischen  Geräuschen  und  später 
eine  Störung  des  psychischen  Verhaltens,  Verfolgungswahn  ein.  Im  Verlauf 
der  nächsten  2 Monate  allmähliche  Besserung-  der  Chorea,  so  dass  der  Patient 
wieder  ohne  Hilfe  gehen  kann;  er  verlässt  das  Krankenhaus  mit  einem  Vitium 
cordis  behaftet. 


Paramyoclonus  multiplex  — Myoklonie. 

Man  bezeichnet  mit  Paramyoclonus  multiplex  eine  zuerst  von  Friedeeioh 
1881  beschriebene  Krankheit,  die  dadurch  charakterisiert  ist,  dass  in  einer  An- 
zahl von  Muskeln  des  Stamms  und  der  Extremitäten  symmetrisch  oder  nicht 
symmetrisch  kurze , blitzartige,  klonische  Zuckungen  auflrcten,  die  sich  zuweilen 
zu  kurzdauerndem  Tetanus  steigern  können  und  im  allgemeinen  keinen  oder 
nur  sehr  geringen  lokomotorischen  Effekt  haben.  Sie  erfolgen  meist  nicht 
isochron,  sondern  arrhythmisch , bald  in  mässiger,  bald  in  ausserordentlicher 
Frequenz  (bis  100  und  darüber  in  der  Minute).  Macht  der  Patient  aktive  Be- 
wegungen, oder  wird  seine  Aufmerksamkeit  abgelenkt,  so  tritt  eine  Verminderung, 
bei  gemütlicher  Aufregung  umgekehrt  eine  Steigerung  der  Zuckungen  ein ; im 
Schlaf  zessieren  dieselben.  Die  Reflexerregbarkeit  ist  erhöht,  besonders  sind 
auch  die  Patellarreflexe  gesteigert;  die  übrigen  nervösen  Funktionen  erweisen 
sich  als  normal.  Ab  und  zu  werden  neben  dem  Krampf  fibrilläre  Zuckungen 
und  leichte  Störungen  der  Sensibilität  beobachtet. 

Die  Krankheit  darf  als  eine  funktionelle  Nervenkrankheit  angesehen 
werden.  Für  den  Neurosencharakter  spricht,  dass  die  Krämpfe  zum  Teil  im 
Anschluss  an  eine  starke  psychische  Emotion,  speziell  einen  Schreck  entstanden 
(Friedreich  bezeichnete  die  Krankheit  geradezu  als  „Schreckneurose1'),  in 
einzelnen  Fällen  durch  gemütliche  Emotionen  stark  beeinflusst  und  durch  Elek- 
trizität rasch  zum  Verschwinden  gebracht  wurden.  Auch  konnten  in  verschiedenen 
Fällen  von  echtem  *Paramyoclonus,  die  zur  Sektion  kamen,  weder  im  Muskel-, 
noch  im  Nervensystem  irgendwelche  pathologischen  Veränderungen  nachgewiesen 
werden.  Die  Frage  ist  nur,  ob  der  Paramyoclonus  als  Morbus  sui  generis  be- 
trachtet oder  mit  der  Chorea  electrica  identifiziert  oder  zur  Hysterie  gezählt 
werden  soll.  Zweifellos  ist,  dass  bei  Hysterischen  zuweilen  neben  exquisit 
hysterischen  Stigmata  auch  das  Bild  des  Paramyoclonus  als  hysterisches  Sym- 
ptom erscheint,  ebenso  aber  auch,  dass  Fälle  von  letzterem  existieren,  in  welchem 
trotz  langer  Dauer  der  Krankheit  kein  sonstiges  Zeichen  auf  Hysterie  hinweist. 
Gegen  die  einfache  Subsumierung  der  Myoklonie  unter  die  Hysterie  spricht  auch, 
dass  die  von  der  Krankheit  Befallenen  fast  durchweg  zum  Teil  in  hohem  Alter 
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stehende  Männer  waren ; im  übrigen  freilich  kommt  es  darauf  an,  wie  weit  man 
den  Begriff  der  Hysterie  fasst.  Endlich  ist  eine  besondere  Form  der  Myoklonie 
von  Unverricht  u.  a.  beschrieben  worden,  die  sich  durch  ein  Übergreifen  der 
Zuckungen  auf  die  Schlund-Zungenmuskulatur  sowie  durch  ihr  familiäres  Vor- 
kommen und  ihre  Kombination  mit  Epilepsie  auszeichnet. 

Mit  anderen  bekannten  Neurosen  ist  der  Paramyoclonus,  wenn  man  sich 
streng  an  das  Friedreich  sehe  Bild  hält,  nicht  zu  verwechseln.  Am  ähnlichsten 
sind  die  choreatischen  Zuckungen.  Der  Charakter  der  letzteren  als  unwillkür- 
liche Muskelbewegungen  mit  lokomotorischem  Effekt,  ihre  Steigerung  durch 
Willensimpulse  und  der  eventuelle  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  Gelenk- 
rheumatismus entscheiden  im  Zweifelfall  für  Chorea,  während  für  eine  Myoklonie 
direkt  spricht,  wenn  zum  Teil  vom  Willen  nicht  isoliert  erreichbare  Muskeln  in 
Zuckungen  geraten. 

Tic  convui-  Eine  besondere  Besprechung  verlangt  noch  die  Beziehung  des  Paramyo- 
clonus zum  Tic  convulsif.  Während  beim  Paramyoclonus  fast  ausnahmslos  nur 
die  Muskeln  des  Stamms  und  der  Extremitäten  (M.  cucullaris,  quadriceps  femoris, 
biceps  und  Supinator  longus  u.  a.)  von  den  Krämpfen  betroffen  werden,  kommen 
allerdings  auch  vereinzelte  Fälle  vor,  wo,  wie  beim  Tic,  das  Fazialisgebiet  mit- 
beteiligt ist.  Hier  wäre  ein  Unterschied  zwischen  dem  gewöhnlichen  Tic  con- 
vulsif und  den  im  Bild  des  Paramyoclonus  erscheinenden  Gesichtszuckungen 
höchstens  darin  zu  finden,  dass  die  Zuckungen  in  letzterem  Fall,  wie  im 
gewöhnlichen  Bild  des  Paramyoclonus,  in  der  Ruhe  am  stärksten  sind,  beim  Tic 
convulsif  dagegen  nachlassen.  Doch  ist  eine  scharfe  Differenzierung  des  Tic 
convulsif  und  der  Myoklonie  bis  jetzt  nicht  möglich  und  mindestens  eine  nahe 
Verwandtschaft  beider  Krankheiten  anzunehmen. 

Tic  general.  Beim  sog.  Tic  general,  der  „Maladie  des  tics  convulsifs“  werden  zwar 
auch,  wie  beim  Paramyoclonus  die  Krämpfe  durch  Ablenkung  der  Aufmerksam- 
keit und  starke  Willensimpulse  beruhigt,  und  die  Krankheit  ist  auch  sonst  wohl 
dem  Paramyoclonus  nahe  verwandt,  aber  eine  Verwechslung  ist  doch  damit  kaum 
möglich.  Denn  in  der  Regel  bestehen  bei  dieser  Krankheit  keine  Einzel- 
bewegungen, sondern  kombinierte  zwangsmässige  Bewegungen,  unwillkürliches 
Ausstossen  unartikulierter  Laute  oder  kurzer  Worte  (obszöner  Natur  — Kopro- 
lalie  oder  zwangsmässig  nachgesprochen  — Echolalie)  und  die  Einmischung  von 
krankhaften  Zwangsvorstellungen,  Symptome,  die  der  Maladie  des  Tics  ihren 
spezifischen  Stempel  auf  drücken. 

Tetanie. 

Unter  dem  Namen  der  Tetanie  werden  tonische , intermittierende,  ohne 
Bewusstseinstörung  verlaufende,  meist  schmerzhafte  Krampf  Zustände  zu- 
sammengefasst, welchen  gewisse  Eigentümlichkeiten  zukommen , die  sie  von 
anderen  ähnlichen  Krämpfen  unterscheiden.  Diese  für  die  Tetanie  patho- 
gnostischen  Symptome  sind  kurz  folgende: 

1.  Druck  auf  die  Hauptnervenstämme  (oder  -Gefässe)  vermag  die  vor- 
handenen Krämpfe  zu  steigern  oder  in  anfallsfreien  Zeiten  Krämpfe  auszulösen 
(TROUssEAusches  Phänomen).  Was  die  Genesis  des  Trousseau sehen  Symptoms 
betrifft,  so  kommt  es  jedenfalls  in  letzter  Instanz  durch  Druck  auf  die  Nerven- 
stämme  und  nur  indirekt  durch  Druck  auf  die  grossen  Arterien  zustande,  wie 
durch  die  Experimente  v.  Frankl  - Hochwart  s an  Hunden  endgültig  be- 
wiesen sein  dürfte. 

2.  Ferner  ist  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven,  namentlich  für 
den  galvanischen  Strom,  fast  ausnahmslos  stark  erhöht  (Erb),  so  dass  sich 
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schon  bei  relativ  schwachen  Strömen  Kathodenschliessungstetanus  oder  gar 
AÜeTe,  ja  KOeTe  hervorrufen  lässt;  für  den  faradischen  Strom  ist  Erregbar- 
keitsteigerung weniger  konstant  und  beträchtlich.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
scheint  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  der  sensiblen  Nerven  erhöht  zu  sein 
(Hoffmann). 

3.  Endlich  hat  Chvostek  gefunden,  dass  bei  der  Tetanie  die  mechanische 
Erregbarkeit  der  Nerven  erhöht  ist,  so  dass  beim  Beklopfen  der  Nerven  mit 
dem  Perkussionshammer,  zuweilen  schon  beim  Überstreichen  mit  dem  Finger 
Zuckungen  in  den  zugehörigen  Muskeln  auftreten  ; die  mechanische  Erregbarkeit 
der  Muskeln  selbst  ist  nicht  erhöht. 

Das  Chvostek  sehe  Phänomen,  am  stärksten  im  Fazialisgebiet  zutage 
tretend,  findet  sich  auch  sonst  bei  anderen  Nervenkrankheiten,  ja  zuweilen  auch 
beim  Gesunden  vor ; sicher  ist  aber,  dass  es  so  häufig  und  intensiv  nirgends 
angetroffen  wird  wie  bei  der  Tetanie.  Als  einfacher  Ausdruck  gesteigerter  Re- 
flexerregbarkeit kann  das  Chvostek  sehe  Phänomen  nicht  angesehen  werden, 
da  die  Reflexe  durchaus  nicht  regelmässig  dabei  erhöht  sind,  wenn  auch  ab 
und  zu  eine  beträchtliche  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  bei  Tetaniekranken 
beobachtet  wird. 

Die  Muskelkrämpfe  betreffen  meist  beiderseits  in  symmetrischer 
Weise  die  Extremitäten,  und  zwar  vorzugsweise  die  oberen.  In  der  Regel 
befinden  sich  die  Beuger  in  tonischer  Kontraktion ; am  häufigsten  wird 
vom  Fuss  die  Plantarflexion , von  den  Händen  die  Schreibstellung  (be- 
ziehungsweise die  „Geburtshelferstellung“)  eingenommen.  Doch  kommen 
auch  alle  möglichen  anderen  krampfhaften  Stellungen  (krampfhafte 
Spreizung  der  Finger,  Ballung  zur  Faust  u.  a.)  vor,  der  Vorderarm  wird 
gegen  den  Oberarm  gebeugt,  der  Oberarm  an  den  Rumpf  gedrückt. 
Die  Kranken  können  im  Krampf  die  fest  kontrahierten,  gegen  Druck 
meist  empfindlichen  Muskeln  weder  beugen  noch  strecken.  Gelegentlich 
sieht  man  auch  Krämpfe  in  der  Kaumuskulatur,  den  Augenmuskeln 
(spastischer  Strabismus)  oder  in  den  Hals-,  Brust-  und  Rückenmuskeln. 
Selten  sind  Zungen-,  Larynx-,  Pharynx-  und  Zwerchfellkrämpfe;  auch 
einen  tonischen  Krampf  des  Diaphragma  habe  ich  unlängst  im  Tetanie- 
anfall beobachtet.  Die  Häufigkeit  der  Krämpfe  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden  gross;  bald  häuft  sich  Anfall  auf  Anfall,  bald 
liegen  zwischen  den  Anfällen  tagelang  anfallsfreie  Zeiten.  Die  Dauer 
der  Krampfanfälle  erstreckt  sich  über  Minuten  oder  Stunden,  in  seltenen 
Fällen  sogar  über  Tage;  die  Gesamtdauer  der  Krankheit  beträgt  ge- 
wöhnlich mehrere  Wochen.  Ausgelöst  werden  die  Krämpfe  durch  Ge- 
mütsbewegungen , intendierte  Bewegungen , durch  Reizung  einzelner 
schmerzhafter  Wirbel  oder,  wie  schon  bemerkt,  durch  Druck  auf  die 
Nervenstämme;  meist  aber  treten  sie  ohne  nachweisbaren  Grund  auf. 
In  dem  soeben  angeführten  mit  Zwerchfellkrampf  verbundenen  Tetanie- 
fall wurde  der  Anfall  durch  tiefe  Inspirationen  während  der  Untersuchung 
der  Lungen  hervorgerufen. 

Als  Nebenerscheinungen  der  Tetanie  werden  beobachtet:  den  Krämpfen 
oft  lange  Zeit  vorangehende  Parästhesien,  Schmerzen,  Anästhesien,  Steigerung 
der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Geschmack-  und  Gehörnerven,  Kopfschmerzen 
und  Schwinde],  ferner  trophische  und  sekretorische  Anomalien,  d.  h.  ziemlich 
regelmässig  starke  Schweisse,  besonders  im  Anschluss  an  die  Anfälle,  zuweilen 
Polyurie,  Albuminurie  und  Glykosurie,  ferner  Herpes  zoster,  Ödeme,  Abstossung 
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der  Nägel  und  Haare  u.  a.  Endlich  können  mit  der  Tetanie  epileptische  Krämpfe 
und  namentlich  auch  zuweilen  psychische  Störungen  verschiedenster  Art  und 
Stärke  verbunden  sein.  Die  Körpertemperatur,  in  der  Kegel  normal,  ist  in 
einem  Teil  der  Fälle  fieberhaft  erhöht  oder  auch  subnormal  gefunden  worden. 

Für  die  Diagnose  von  Wichtigkeit  ist  die  Beachtung  der  Ätiologie  der 
Krankheit.  Sie  wurde  im  Verlaufe  von  Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Masern, 
Malaria,  Typhus  u.  a.)  und  im  Gefolge  von  Intoxikationen  '(nach  Vergiftung 
mit  Ergotin,  Chloroform,  Alkohol,  Blei  u.  a.),  vielleicht  auch  als  Ausdruck  des 
Alkoholismus  und  der  urämischen  Intoxikation  beobachtet.  Sicher  ist  jedenfalls 
ihr  Zusammenhang  mit  der  Schwangerschaft,  dem  Puerperium  und  namentlich 
mit  der  Laktation,  ferner  der  Rachitis  (wie  die  neuesten  statistischen  Erhebungen 
zweifellos  konstatiert  haben)  und,  was  besonders  interessant  erscheint,  ihr  Kau- 
salnexus mit  Kropfexstirpationen  (N.  Weiss).  In  letzterer  Beziehung  hat  sich 
herausgestellt,  dass  die  Exstirpation  der  Drüse  zu  Tetanie  nur  dann  Veranlassung 
gibt,  wenn  dabei  die  „Beischilddrüse“,  d.  h.  die  an  der  Rückenfläche  der  seitlichen 
Schilddrüsenlappen  gelegenen  kleinen  „Epithelkörper“  ausgerottet  werden.  So 
erklärt  es  sich,  dass  durch  Kropfoperationen,  wenn  sie  nicht  vollständig  sind,  in 
der  Regel  keine  Tetanie  erzeugt  wird.  Auch  Erkrankung  des  Magens  und 
Darmkanals  scheinen  den  Ausbruch  der  Tetanie  zu  begünstigen;  so  beobachtet 
man  Tetanie  namentlich  bei  Kindern  im  Gefolge  von  Magen-  und  Darmkatarrhen 
und  bei  Erwachsenen  bei  Magendilatation.  Man  nimmt  an,  dass  diese  gastrische 
Form  der  Tetanie  per  reflexum  durch  Zerrung  der  Magennerven  oder  durch 
eine  Autointoxikation  infolge  der  Entwicklung  von  giftigen  Stoffen  im  faulenden 
Mageninhalt  oder  durch  beides  zugleich  entsteht.  Endlich  ist  die  Tetanie  in 
vielen  Fällen  eine  epidemisch  auf  tretende  Krankheit,  die  in  den  Monaten  Februar 
und  März  besonders  häufig  auftritt  und  bis  jetzt  unerklärlicherweise  gewisse 
Gewerbetreibende  (Schuster  und  Schneider),  jugendliche  Individuen  männlichen 
Geschlechts  mit  Vorliebe  befällt.  Erkältungen,  Überanstrengungen  und  psychische 
Emotionen  mögen  die  Entstehung  begünstigen;  an  einzelnen  Orten  ist  die  Krank- 
heit entschieden  häufiger  als  an  anderen.  Die  letzte  Ursache  der  epidemischen, 
idiopathisch  auftretenden  Tetanie  ist  bis  jetzt  unbekannt;  mit  einer  gewissen 
Wahrscheinlichkeit  ist  für  die  idiopathische,  epidemisch  auftretende  Tetanie  ein 
infektiöses  Virus  vorauszusetzen. 

Differentialdiagnostisch  kommen  wenige  Krankheiten  in  Betracht. 
Kaum  zu  verwechseln  ist  die  Tetanie  mit  Tetanus,  der  ein  total  anderes 
Gesamtbild  bietet.  Die  Nackenstarre,  der  Opisthotonus,  der  früh  auf- 
tretende Trismus,  die  enorme  Reflexerregbarkeit  sind  Krankheitserschei- 
nungen, die  für  den  Tetanus  charakteristisch  sind,  bei  der  Tetanie  da- 
gegen fehlen.  Weniger  leicht  kann  die  Unterscheidung  der  Tetanie  von 
gewissen  Formen  der  Hysterie  werden,  in  denen  die  tonische  Krampf- 
stellung der  Hände  und  der  Arme  eine  Tetanie  Vortäuschen  kann.  In 
solchen  Fällen  entscheidet  die  Einseitigkeit  des  Krampfes,  die  bei  der 
Tetanie  fast  nie  beobachtet  wird,  der  jähe  Wechsel  der  Stellung  des 
krampfhaft  kontrahierten  Gliedes,  die  psychische  Alteration,  die  Ein- 
mischung anderer  hysterischer  Erscheinungen,  z.  B.  von  Aphonie  in  das 
Bild  des  Anfalls,  die  eklatante  Wirkung  der  Suggestion  und  endlich  das 
Fehlen  des  Trousseau  sehen  und  vor  allem  des  Erb  sehen  Phänomens 
zugunsten  der  Diagnose  der  Hysterie. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  der  Tetanie,  wenn  einzelne  Züge  ihres 
Krankheitsbildes  nicht  typisch  oder  gar  nicht  entwickelt  sind ; man  muss 
dann  die  Diagnose  zweifelhaft  lassen.  So  können  bei  kleinen  Kindern 
andauernde  tonische  Krämpfe  bezw.  Kontrakturen  der  Extremitäten  sich 
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entwickeln  (. Arthrogryposis  infantum).  Die  Extremitäten  sind  dabei  ein- 
zeln oder  insgesamt  starr  gestreckt  oder  gebeugt  und  in  dieser  Kontraktur- 
stellung fixiert.  Die  Krankheit  kann  akut  eintreten  und  mit  Fieber  ver- 
laufen , in  einigen  Wochen  heilen,  aber  auch  letal  endigen.  Da  die 
Sektionen  ein  negatives  Resultat  ergeben  haben , muss  die  Arthrogry- 
posis vorderhand  zu  den  Neurosen  gerechnet  werden , ohne  dass  wir 
benötigt  wären,  sie  mit  der  Tetanie  zu  identifizieren,  von  der  sie  sich  durch 
den  kontinuierlichen  Charakter  der  Krämpfe  (im  Gegensatz  zum  intermittie- 
renden bei  der  Tetanie)  und  durch  das  Fehlen  der  Erhöhung  der  elektri- 
schen und  mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven  wesentlich  unterscheidet. 

Zuweilen  können  die  Krämpfe  bei  der  Tetanie  ganz  fehlen;  die 
Krankheit  entbehrt  damit  ihres  wichtigsten,  am  meisten  in  die  Augen 
springenden  diagnostischen  Symptoms.  Ist  aber  in  solchen  Fällen  das 
TaoussEAUsche  und  das  CHvosTEKsdie  Symptom  entwickelt  oder  die  elek- 
trische Erregbarkeit  erhöht,  und  ist  dabei  gar  noch  eine  feste  ätiologische 
Basis  gegeben,  also  beispielsweise  eine  Totalexstirpation  der  Schilddrüse 
dem  Auftreten  dieser  Symptome  vorangegangen , so  ist  man  trotz  des 
Fehlens  der  Krämpfe  berechtigt,  wenigstens  einen  „ tetanoiden “ Zustand 
anzunehmen.  In  solchen  Fällen  ist  zu  erwarten,  dass  der  Ausbruch  der 
charakteristischen  Krämpfe  über  kurz  oder  lang  das  Krankheitsbild  ver- 
vollständigen wird. 


Paralysis  agitans,  Parkinsonsche  Krankheit,  Schüttel- 
lähmung. 

Die  Diagnose  der  Paralysis  agitans,  die  in  Ermanglung  von  posi- 
tiven anatomischen  Obduktionsbefunden  (wir  sehen  dabei  von  der  in 
einigen  Fällen  konstatierten  chronischen  Neuritis  ab)  vorderhand  unter 
die  Neurosen  gerechnet  werden  muss,  ist  leicht,  sobald  es  sich  um  aus- 
gesprochene Fälle  handelt  und  der  Arzt  das  Bild  der  Krankheit  von 
früheren  Beobachtungen  her  kennt.  Das  mehr  oder  weniger  kontinuier- 
liche eigenartige  Zittern , die  Verlangsamung  der  Bewegungen,  die  Muslcel- 
rigidität,  die  Haltung  des  Körpers  in  der  Ruhe  und  bei  Beilegungen  und 
endlich  die  mimische  Ausdruckslosigkeit  im  Gesicht  der  Patienten  geben 
der  Krankheit  ein  so  typisches  Gepräge,  dass  sie  gewöhnlich  auf  den 
ersten  Blick  erkannt  und  kaum  jemals  mit  anderen  Nerven-  und  Muskel- 
erkrankungen verwechselt  wird. 

Die  Krankheit  kommt  fast  ausschliesslich  im  höheren  Lebensalter  vor.  In 
ätiologischer  Beziehung  ist  nichts  Sicheres  bekannt;  Traumen  (Quetschungen  und 
Zerrungen  von  Nerven),  körperliche  Überanstrengungen,  heftige  Gemütsbewegungen, 
speziell  Schreck  können  den  Anlass  zum  Ausbruch  der  Schüttellähmung  geben. 
In  einem  meiner  Fälle  trat  die  Krankheit  bei  einem  Manne  in  dem  Moment 
ein,  als  er  sein  Kind  von  einem  Wagen  überfahren  werden  sah.  Pathologisch 
anatomische  Veränderungen  sind  allerdings  mehrfach  gefunden  worden,  beson- 
ders in  Form  von  perivaskulären  Sklerosen  und  Gliawucherungen  im  zentralen 
Nervensystem,  speziell  im  Rückenmark.  Andererseits  stehen  diesen  Befunden, 
die  auch  als  Alterserscheinungen  aufgefasst  werden  können,  ganz  negative 
gegenüber,  so  dass  man  vorderhand  über  das  Wesen  der  Paralysis  agitans  nichts 
bestimmtes  aussagen  kann;  von  einzelnen  Forschern  wird  überhaupt  der  nervöse 
Charakter  der  Krankheit  bezweifelt  und  ein  Muskelleiden  vermutet. 


Arthro- 

gryposis 

infantum 


Ätio- 

logisches. 
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Tremor. 


Muskel- 

rigidität. 


Im  einzelnen  ist  in  diagnostischer  Beziehung  zu  bemerken : Das  Zittern 
beginnt  gewöhnlich  in  den  Händen,  vorzugsweise  in  der  rechten  Hand,  und  ist 
auch  in  diesen  am  meisten  entwickelt.  Die  Finger  werden  dabei  in  allen  Ge- 
lenken halb  gebeugt  gehalten,  der  Daumen  ist  halb  opponiert  und  zittert  in 
dieser  Stellung  zugleich  mit  den  übrigen  Fingern,  oder  er  wird  in  dieser  Oppo- 
sitionstellung unaufhörlich  kontrahiert  und  erschlafft  (Pillendrehbewegung).  Von 
den  Händen  aus  verbreitet  sich  das  Zittern  allmählich  auf  den  Rumpf,  den 
Kopf  und  auf  Arme  und  Beine,  selten  in  umgekehrter  Reihenfolge.  Die  Tremorbe- 
wegungen sind  dem  Kopf  meist  von  der  allgemeinen  Erschütterung  mitgeteilt, 
zuweilen  aber  auch,  wie  ich  gesehen  habe,  selbständige  Oszillationen.  Durch 
Tremor  der  Stimmbänder  kann  die  Sprache  zitternd  werden;  gewöhnlich  ist  sie 
zögernd  und  monoton,  vielleicht  wegen  Rigidität  der  Kehlkopfmuskeln.  Die 
Zitterbewegungen  erfolgen  bei  der  Paralysis  agitans  relativ  langsam  (4—5  mal 
pro  Sekunde)  und  gleich  mässig,  sie  werden  durch  psychische  Aufregungen,  durch 
Witterungswechsel,  wie  in  einem  meiner  Fälle  sich  sehr  deutlich  zeigte,  stärker, 
dagegen  nicht  beim  Schliessen  der  Augen.  Durch  energisch  ausgeführte  will- 
kürliche Muskelkontraktionen  vermindert  sich  der  Tremor  in  der  Regel ; for- 
cierte aktive  Bewegungen  dagegen  und  solche,  die  gespannte  Aufmerksamkeit 
verlangen,  wie  z.  B.  das  Schreiben,  scheinen  das  Zittern  zu  steigern.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  verbreiten  sich  die  Zitterbewegungen  über  den  ganzen  Kör- 
per; in  anderen  Fällen  sind  nur  zwei  Extremitäten  oder  gar  nur  eine  oder  die 
eine  Körperhälfte  davon  befallen ; während  des  Schlafes  hören  sie  fast  ausnahms- 
los ganz  auf. 

Zu  dem  Tremor  gesellt  sich  nun  als  zweite  Erscheinung  die  Rigidität  der 
Muskeln.  Dieselbe  ist  für  die  Diagnose  der  Paralysis  agitans  mindestens  so 
wichtig  als  das  Zittern,  da  dieses  in  vereinzelten  Fällen  sehr  gering  ist  oder 
lange  Zeit  sogar  ganz  fehlt,  d.  h.  erst  in  den  Spätstadien  der  Krankheit  sich 
einstellt.  Der  starre  Ausdruck  des  Gesichts,  die  gebeugte  Körperhaltung,  die 
Neigung  des  Kopfes  und  Rumpfes  nach  vorne , die  permanente  Haltung  der 
Extremitäten,  speziell  der  Finger,  in  Beugestellung,  die  Schwierigkeit,  mit  der 
passive  Bewegungen  ausgeführt  werden  können  und  die  Patienten  kompliziertere 
aktive  Bewegungen  vollziehen : z.  B.  Aufstehen  vom  Stuhle,  Änderung  der  Lage 
u.  a.  sind  der  Ausdruck  jener  Muskelsteifigkeit.  Dieselbe  gibt  auch  Anlass  zu 
einem  weiteren,  sehr  charakteristischen  Merkmal  der  Paralysis  agitans : indem  die 
Kranken  wegen  der  Muskelsteifigkeit  ihren  Körperschwerpunkt  bezw.  ihre  Schwer- 
linie nicht  rasch  verändern  können,  wird  es  für  sie  bei  Vorwärtsbewegungen  des 
Körpers  unmöglich,  rasch  anzuhalten.  Sie  drohen  daher  beim  Vorwärtsgehen 
vornüber  zu  fallen  ( Propulsion ),  noch  mehr  geraten  die  Kranken  bei  Rück- 
wärtsbewegungen in  Schuss  ( Retropulsion ),  so  dass  sie  dabei  sogar  zu  Boden 
stürzen.  Besonders  deutlich  zeigt  sich  die  Propulsion  und  Retropulsion,  wenn 
man  dem  Kranken  einen  leichten  Stoss  nach  vorne  oder  hinten  gibt.  Die 
„ Paralyse “ der  Muskeln  ist  gewöhnlich  nur  angedeutet;  die  motorische  Kraft 
ist  zwar  im  allgemeinen  reduziert,  auch  tritt  in  den  scheinbar  normal  kräftigen 
Muskeln  rasche  Ermüdung  ein,  aber  eine  eigentliche  Paralyse,  wie  eine  solche 
nach  der  Benennung  der  Krankheit  erwartet  werden  könnte,  ist  nur  in  den  vor- 
geschrittenen Fällen  und  auch  hier  verhältnismässig  wenig  ausgesprochen. 

Sensibilitätstörungen  werden,  von  zeitweiligen,  spontan  auftretenden  Schmerzen 
abgesehen,  bei  der  Paralysis  agitans  kaum  jemals  beobachtet.  Ebenso  fehlen 
Störungen  in  der  llarn-  und  Kotentleerung ; die  Reflexe  verhalten  sich  fast 
immer  normal,  ebenso  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln. 
Die  Kranken  leiden  in  der  Regel  unter  einem  lästigen  starken  Wärmegefühl; 
die  Körpertemperatur  ist  aber  nicht  erhöht,  während  allerdings  die  Hauttem- 
peratur öfters  um  mehrere  Grade  (bis  3°  C)  höher  gefunden  wurde.  Die  Puls- 
frequenz bleibt  unverändert;  in  einzelnen  Fällen  ist  die  Schweiss-  und  Speichel- 


Myotonie. 
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Sekretion  auffallend  vermehrt  gefunden  worden,  auch  starke  Schlingbeschwerden, 
Dysarthrie  und  andere  Bulbärsymptome.  Das  psychische  Verhalten  der  Kranken 
ist  gewöhnlich  nicht  alteriert;  doch  sind  die  Kranken  von  innerer  Unruhe  und 
Schlaflosigkeit  gequält,  und  in  einzelnen  Fällen  entwickeln  sich  die  Zeichen  der 
senilen  Demenz. 

Verwechslungen  der  Paralysis  agitans  mit  anderen  ähnlichen  Kran k-  Differential- 
heiten  kommen  nicht  leicht  vor.  Wird  nur  ein  Symptom  der  Paralysis 
agitans,  das  Zittern,  bei  der  Diagnose  berücksichtigt,  so  kann  allerdings 
der  Tremor  senilis,  alcoholicus,  saturninus,  mercurialis  u.  a.  oder  das 
Zittern  bei  multipler  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  der  Para- 
lysis progressiva  u.  a.  im  einzelnen  Falle  in  Frage  kommen.  Die  Be- 
achtung der  gleichzeitig  vorhandenen  Muskelrigidität,  der  charakteristi- 
schen Körperhaltung,  des  starren  Gesichtsausdrucks,  der  Pro-  und 
Retropulsionserscheinung  usw.  hebt  aber  sofort  die  diagnostischen 
Zweifel  auf.  Gewöhnlich  kann  übrigens  schon  die  Art  des  Zitterns  für 
die  Diagnose  verwertet  werden : das  Zittern  bei  der  Sklerose  ist  wie  bei 
der  Paralysis  agitans  relativ  langweilig,  bei  letzterer  aber  kontinuierlich. 

Es  besteht  auch  in  der  Ruhe  fort  und  wird  bei  energischer  Kontrak- 
tion der  Muskeln  eher  schwächer,  verhält  sich  also  in  dieser  Beziehung 
verschieden  von  dem  Tremor  bei  der  multiplen  Sklerose,  wo  er  be- 
kanntlich in  der  Ruhe  aufhört,  um  sofort  wieder  za  erscheinen,  wenn 
der  Kranke  Muskelbewegungen  zu  machen  anfängt  („Intentionszittern“). 

Ich  möchte  aber  ausdrücklich  bemerken,  dass  Abweichungen  von  diesem 
Grundtypus  des  Zitterns  in  den  beiden  Krankheiten  nach  meiner  Er- 
fahrung durchaus  nicht  die  Berechtigung  geben , die  eine  oder  andere 
derselben  ohne  weiteres  auszuschliessen  bezw.  anzunehmen;  ausserdem 
sind  Kombinationen  beider  Krankheiten  mehrfach  beobachtet  worden. 

Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Differentialdiagnose  zwischen  Paralysis 
agitans  und  Dementia  paralytica , traumatischer  Neurose  und  Hysterie. 

Nur  wenn  das  Zittern  bei  diesen  Zuständen  prävaliert,  können  Ver- 
wechslungen Vorkommen.  An  solchen  Fehldiagnosen  ist  aber  immer 
der  Umstand  schuld,  dass  die  Krankheit  nicht  genau  und  lange  genug 
beobachtet  wird.  Am  ehesten  ist  eine  Verwechslung  mit  dem  einfachen 
Tremor  senilis  möglich,  der  wohl  in  der  Tat  ein  der  Paralysis  agitans 
verwandtes  Leiden  darstellt,  wenn  dabei  auch  vorwiegend  der  Kopf  vom 
Tremor  betroffen  ist  und  das  Zittern  durch  aktive  Bewegungen  hervor- 
gerufen oder  wenigstens  gesteigert  wird.  Vor  Täuschungen  bleibt  man 
in  allen  zweifelhaften  Fällen  am  besten  bewahrt,  wenn  man  sich  zur 
strengen  Regel  macht,  sich  nicht  bloss  an  einzelne  Symptome,  sondern 
an  das  bei  der  Paralysis  agitans  so  charakteristische  Gesamtbild  der  Krank- 
heit zu  halten. 


Myotonia  congenita  — Thomsensche  Krankheit. 

Die  Myotonie,  seit  etwa  25  Jahren  durch  Thomsens  Beschreibung  bekannt 
geworden,  ist  eine  seltene,  aber  durch  höchst  prägnante  Symptome  charakterisierte 
Krankheit.  In  den  ausgesprochenen  Fällen  handelt  es  sich  um  ein  angeborenes, 
in  einzelnen  Familien  stationäres,  vererbbares  Leiden,  das  darin  besteht,  dass 
die  Muskeln , nachdem  sie  längere  Zeit  in  Ruhe  verharrten,  bei  willkürlichen 
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Bewegungen  in  Spannung  und  zunehmende  tetanische  Steifheit  geraten.  Diese 
letztere  nimmt  im  Anfang  der  Bewegungen  immer  mehr  zu  und  erschwert  die- 
selben in  hohem  Grade;  die  Patienten  haben  das  Gefühl  des  starken  Widerstands 
bei  jeder  Muskelaktion.  Die  Schwerbeweglichkeit  verliert  sich  im  Verlaufe  der 
Bewegungen,  so  dass  die  Muskeln  dann  ziemlich  ungehindert  gebraucht  werden 
können,  und  die  Kranken  auch  die  Empfindung  normaler  Beweglichkeit  haben. 
Durch  psychische  Erregungen,  aber  auch  durch  forcierte  Anstrengungen,  speziell 
durch  eine  plötzlich  gesteigerte  kraftvolle  Muskelkontraktion,  besonders  in  der  Kälte 
tritt  das  pathologische  Verhalten  der  Muskeln  stärker  zutage.  Betroffen  sind  von 
demselben  bald  sämtliche  Körpermuskeln,  bald  nur  einzelne  Muskelgruppen,  z.  B. 
nur  die  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  am  seltensten  die  Augen-  und  Respi- 
rationsmuskeln, während  die  Zunge  relativ  häufig  von  der  Myotonie  ergriffen  ist. 
Die  Krankheit  darf  wohl  als  ein  myopathisches,  vielleicht  auf  einer  Stoffwechsel- 
störung  beruhendes  Leiden  betrachtet  werden,  wofür  die  Intaktheit  aller  nervösen 
Funktionen,  die  mikroskopischen  Veränderungen  an  exzidierten  Muskelpartikeln 
(s.  u.)  und  der  vollkommen  negative  Befund  bei  der  Untersuchung  der  Med. 
obl.,  des  Rückenmarks  und  der  peripheren  Nerven  einschliesslich  der  intramus- 
kulären Nerven  (wie  ein  zur  Sektion  gekommener  Fall  von  Dejerine  und 
Sottas  erwies)  sprechen. 

Objektiv  ist  wahrzunehmen ; auffallend  kräftige  Entwicklung  der  Muskulatur 
bei  nicht  gesteigerter  oder  im  Gegenteil  verminderter  Kraft  derselben,  normales 
Verhalten  der  Haut-  und  Sehnenreflexe.  Patliognostisch  sind  die  mechanischen 
und  elektrischen  Reaktionsverhältnisse  („myotonische  Reaktion“),  die  in  ihren 
Einzelheiten  von  Erb  aufgedeckt  worden  sind.  Die  mechanische  und  elektrische 
Erregbarkeit  der  motorischen  Nerven  ist  im  allgemeinen  nicht  erhöht,  eher  herab- 
gesetzt (nur  summierte  Reize  lösen  tonische,  nachdauernde  Kontraktionen  aus); 
dagegen  ist  die  Erregbarkeit  der  Muskeln  nach  allen  Richtungen  hin  gesteigert. 
Stärkere  faradische  Ströme  rufen  starke  und,  was  das  Wesentliche  ist,  träge, 
das  Aufhören  des  Stroms  überdauernde  Kontraktionen  der  Muskeln  hervor; 
schwache  Reizung  macht  nur  kurze,  blitzartige  Zuckungen.  Bei  der  Prüfung 
mit  dem  galvanischen  Strom  kann  die  AnSZ  überwiegen;  besonders  auffallend 
ist  eine  tonische,  lang  andauernde  Kontraktion  der  Muskeln ; bei  stabiler  Ein- 
wirkung starker  Ströme  sieht  man  (allerdings  keineswegs  regelmässig)  „rhythmisch 
aufeinander  folgende,  hintereinander  über  die  Muskeln  hinlaufende  wellenförmige 
Kontraktionen,  die  in  ganz  gesetzmässiger  Weise  von  der  Kathode  ausgehen 
und  gegen  die  Anode  gerichtet  sind“.  Mechanische  Reize,  d.  h.  Perkussion  der 
Muskeln,  ja  oft  schon  ein  Fingerdruck  provozieren  eine  träge  tonische  Kontraktion 
des  getroffenen  Muskels,  welche  die  Reizung  desselben  überdauert.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  exzidierter  Muskelstückchen  ergab  eine  Hypertrophie 
der  Muskelfasern  mit  relativer  Vermehrung  der  Kerne. 

Die  beschriebenen  charakteristischen,  nur  bei  der  Myotonie  ausgesprochenen 
Reaktionsverhältnisse  lassen  die  THOMSENsche  Krankheit  mit  Sicherheit  erkennen; 
gewöhnlich  genügt  übrigens  schon  ein  Händedruck,  um  über  das  Bestehen  des 
Leidens  sofort  im  klaren  zu  sein,  indem  der  Kranke  die  fremde  Hand  wie  mit 
einer  Klammer  umschlossen  hält,  nicht  rasch  wieder  loslassen  kann  und,  nach- 
dem dies  geschehen,  Schwierigkeiten  hat,  seine  in  tonischem  Krampf  noch  teil- 
weise geschlossene  Hand  wieder  zu  öffnen.  Wenn  der  Patient  während  des 
Gehens  eine  starke  Kraftanstrengung  macht,  um  die  Hemmung  des  Gangs  zu 
überwinden,  kann  es  Vorkommen,  dass  er  steif  wie  ein  Stock  zu  Boden  stürzt 
und  sich  dabei,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  verletzt.  Mit  einer  anderen  Nerven- 
bezw.  Muskelkrankheit  ist  die  Myotonie  nicht  zu  verwechseln ; könnte  auch  die 
tonische  Kontraktion  bei  willkürlicher  Muskelkontraktion  je  simuliert  werden, 
so  wird  doch  das  pathognostische  elektrische  Verhalten  der  Muskeln  sofort  jeden 
Zweifel  über  das  Bestehen  oder  Nichtbestehen  der  Myotonie  endgültig  aufheben. 


Hemiatrophia  und  Hemihypertrophia  progressiva  facialis. 
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Komplikationen  des  Leidens  sind : Polyneuritis,  Tabes,  Epilepsie  u.  a.,  vor 
allem  aber  progressive  Muskelatrophie  und  Pseudohypertropbie. 


Sogenannte  Tropho-  und  Angioneurosen. 

Unter  dieser  Bezeichnung  subsumiert  man  gewisse  Krankheitsbilder,  die  sich 
hauptsächlich  in  Änderungen  der  Blutversorgung,  in  Ernährung-  und  Wachs- 
tumstörungen aussprechen  und  sich  als  nervöse  Leiden  dadurch  charakterisieren, 
dass  sich  keine  anatomischen  Veränderungen  an  den  Gefässen  finden  und  ganz 
unzweifelhaft  nervöse  Symptome  damit  vergesellschaftet  sind.  Sie  werden  daher 
in  der  Regel  als  der  Ausdruck  von  Affektionen  der  vasomotorischen  und  trophi- 
schen  Nerven  angesehen.  Zum  Teil  sind  es  selbständige  Krankheiten,  zum 
Teil  nur  Symptomenkomplexe,  die  im  Gefolge  bekannter  Nervenkrankheiten  auf- 
treten,  im  einzelnen  Falle  aber  so  in  den  Vordergrund  treten  können,  dass  sie 
eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangen,  mit  eigenem  Namen  versehen  und  als 
solche  diagnostiziert  werden.  Die  speziellen  Krankheitsbilder  sind  klinisch  ziem- 
lich fest  begrenzt,  ihre  Pathogenese  ist  aber  noch  keineswegs  klar.  Es  ist  zu 
wünschen  und  zu  hoffen,  dass  von  physiologischer  Seite  der  Einfluss  des  Nerven- 
systems auf  den  Stoffwechsel  im  allgemeinen  und  auf  die  Ernährung  und 
das  Wachstum  der  Organe  im  speziellen  klargestellt  werde.  Erst  dann  wird  es 
möglich  sein,  einen  näheren  Einblick  in  das  Wesen  jener  Krankheiten  zu  ge- 
winnen und  ihre  dauernde  Existenzberechtigung  zu  sichern. 

Direkt  auf  eine  Affeklion  des  Sympatliicus  hindeutende  Erscheinungen 
kommen  vielfach  zur  Beobachtung.  Als  Symptome  der  Lähmung  des  lluls- 
sympaihikus  dürfen  angesehen  werden:  Verengerung  der  Pupille  und  der  Lid- 
spalte mit  Zurücksinken  des  Bulbus,  Anidrosis  und  Rötung  der  entsprechenden 
Gesichtshälfte,  später  Abmagerung  derselben.  Mit  einer  Affektion  des  Plexus 
coeliacus  sind  neuralgische  Schmerzen  im  Magen  und  Darm,  Obstipation  u.  a. 
in  Beziehung  gebracht,  ebenso  werden  die  bei  der  Addison  sehen  Krankheit 
beobachteten  Symptome  als  Folgen  einer  Erkrankung  des  Splanchnicus  bezw. 
des  Ggl.  coeliacum  angesehen  (cf.  Bd.  I S.  512). 

Die  einzelnen  Formen  der  Angio-  und  Trophoneurosen  sind  in  folgendem 
zusammengestellt : 


Hemiatrophia  und  Hemihypertrophia  progressiva  facialis. 

Die  progressive  halbseilige  Gesichtsatrophie , eine  recht  seltene  Krankheit, 
ist  gekennzeichnet  durch  einen  fortschreitenden  Schwund  der  Weichteile,  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  der  Knochen  der  einen,  gewöhnlich  der  linken  Gesichtshälfte. 
Neben  einer  Atrophie  der  letzteren  kann  auch  eine  solche  der  Zunge  und  des 
Gaumens  bestehen;  auch  hat  man  in  einzelnen  Fällen  die  Atrophie  auf  die 
Schultergegend  und  die  obere  Extremität  übergreifen  sehen. 

Die  Haut  des  Kranken  zeigt  auf  der  affizierten  Seite  des  Gesichtes  deut- 
liche Ernährungstörungen:  stellenweise  Pigmentverlust  und  abnorme  Pigment- 
anhäufung in  Form  von  weissen  und  bräunlichgelben  Flecken,  Verdünnung  und 
Abschilferung,  ferner  Abnahme  der  Talgsekretion,  sowie  Ausfall  oder  Verfärbung 
der  Haare.  Indem  das  unterliegende  Fettpolster  schwindet,  verliert  die  kranke 
Gesichtshälfte  ihre  natürliche  Fülle,  schrumpft  ein  und  kontrastiert  in  auffallender 
Weise  mit  dem  blühenden  Aussehen  der  gesunden  Gesichtshälfte;  dies  ist  noch 
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mehr  der  Fall,  wenn  die  Knochen  und  Muskeln  an  der  Atrophie  beteiligt  sind. 
Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  meist  unverändert,  ebenso  die  Sen- 
sibilität der  Haut.  Die  Gefässe  nehmen  bemerkenswerterweise  an  der  Atrophie 
nicht  teil;  auch  werden  sonstige  Erscheinungen,  die  auf  eine  Innervationstörung 
des  Halssympathikus  hinweisen,  d.  h.  Temperaturerniedrigung,  Pupillendifferenz 
etc.  (s.  o.)  fast  nie  beobachtet.  Die  eigentliche  Ursache  und  der  Sitz  dieser  Tropho- 
neurose  ist  nicht  bekannt;  ob  eine  Affektion  des  Trigeminus  vorliegt,  lässt  sich 
vorderhand  nicht  entscheiden. 

Verwechselt  kann  die  Krankheit  höchstens  mit  angeborener  Gesichts- 
asymmetrie  werden,  bei  der  aber  die  angeführten  Zeichen  der  Ernährungstörung, 
speziell  in  der  Haut,  und  der  progressive  Charakter  der  Krankheit  (nach  Voll- 
endung des  Körperwachstums)  fehlen. 

Im  Gegensatz  zu  der  geschilderten  Gesichtsatrophie  ist  in  einigen  seltenen 
Fällen  eine  halbseitige  Gesichtshypertrophie  beobachtet  worden,  wobei  die  kranke 
Gesichtshälfte  sich  unförmlich  verdickte,  und  die  Zunge  und  der  Gaumen  an 
der  Hypertrophie  ebenfalls  teil  nahmen.  Als  Zeichen  der  abnormen  Hauter- 
nährung erschienen : Vermehrung  der  Talgsekretion,  stärkeres  Haarwachstum  auf 
der  kranken  Seite,  Pigmentierung  der  Haut  u.  ä. 


Erythromelalgie. 

Unter  Erythromelalgie  (/.tehog  Glied)  versteht  man  einen  Symptomenkom- 
plex,  dessen  einzelne  Komponenten  Schmerzhaftigkeit , Rötung  und  Schwellung 
der  Extremitätenenden  sind.  Die  betroffenen  Teile  geben  das  Gefühl  der  Hitze, 
pulsieren,  schwitzen  auch  übermässig  (Hyperidrosis)  und  zeigen  in  einzelnen 
Fällen  eine  Neigung  zu  Blutungen  und  Bildung  kleiner  Knötchen.  Nicht  immer 
sind  die  Symptome:  Schmerz,  Röte  und  Schwellung  gleichmässig  ausgebildet; 
oft  tritt  hauptsächlich  der  Schmerz  in  den  Vordergrund,  der  bald  mehr  oder 
weniger  heftig  ist  und  gewöhnlich  das  erste  Symptom  der  Krankheit  darstellt. 
Durch  längeres  Gehen,  Stehen  und  in  der  Wärme  wird  die  Schwellung  wie  der 
Schmerz  stärker,  so  dass  die  Patienten  das  Gehen  usw.  ängstlich  vermeiden. 
In  der  Regel  sind  nur  die  Zehen  oder  auch  die  Fersen  befallen,  seltener  die 
Finger  oder  Hände  und  Füsse  zugleich.  Das  Leiden  ist  sehr  hartnäckig,  tritt 
anfallsweise  auf,  oder  ist  andauernd,  macht  im  Sommer  mehr  Beschwerden  als 
im  Winter  und  ist  zuweilen  von  nervösen  Nebenerscheinungen,  wie  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Herzklopfen  und  allgemeinem  Schwächegefühl  begleitet. 

Die  Diagnose  dieses  Zustandes  wird  kaum  je  Schwierigkeiten  machen; 
fraglich  ist  nur  im  einzelnen  Fall,  ob  die  Erythromelalgie  als  selbständige  „Angio- 
neurose“ oder  als  Symptom  einer  andern  Nervenkrankheit  erscheint,  einer  Apo- 
plexie, Tabes,  multiplen  Sklerose,  Neuritis,  Hysterie  u.  a.  Jedenfalls  tut  man 
gut,  erst  genau  nachzufoi sehen,  ob  letzteres  der  Fall  ist,  ehe  man  sich  entschliesst, 
die  Diagnose  auf  eine  idiopathische  Erythromelalgie  zu  stellen.  Letztere  ist 
eine  vasomotorische  Nervenaffektion,  die,  wie  es  scheint,  zerebralen  oder  peri- 
pheren Ursprungs  sein  kann.  Doch  ist  von  einer  bestimmten  anatomischen 
Lokalisation  des  Leidens  bis  jetzt  keine  Rede. 

Akutes  angioneurotisches  Ödem , zirkumskriptes  akutes  Hautödem. 

Man  versteht  darunter  anfallsweise  akut  an  den  verschiedensten  Stellen 
auftretende,  umschriebene  ödematöse  Anschwellungen  der  Haut,  die  ohne  Schmerz 
und  Jucken  sich  entwickeln  und  rasch,  d.  h.  im  Laufe  weniger  Stunden,  wieder 
verschwinden.  Gelegentlich  betrifft  die  ödematöse  Schwellung  auch  die  Schleim- 
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häute  des  Larvnx  und  Pharynx,  ja  wie  es  scheint,  auch  des  Magens  und  Darms, 
worauf  mit  der  Hautschwellung  verbundenes  periodisches  Erbrechen,  Gastralgie 
u.  ä.  hindeuten.  Ausnahmsweise  kommt  es  dabei  zu  Schleimhautblutungen  und 
Gelenkergüssen  oder  beim  Larynxödem  zu  Suffokationserscbeinungen. 

Verwechselt  kann  das  Leiden  höchstens  mit  Urticaria  oder  Erythema  ex- 
sudativum werden,  mit  denen  es  jedenfalls  nahe  verwandt  ist,  indem  es  wahr- 
scheinlich nur  darauf  ankommt,  wie  weit  die  ödematöse  Durchtränkung  im  ein- 
zelnen Falle  in  die  Tiefe  geht.  Andere  Arten  von  Hautödem  bei  Nephritis-  oder 
Herzkranken  usw.  kommen  differentialdiagnostisch  schon  wegen  der  Flüchtigkeit 
des  angioneurotischen  Odems  nicht  ernstlich  in  Betracht.  Zu  beachten  ist  bei 
der  Diagnose  auch,  dass  das  in  Bede  stehende  Leiden  bei  nervösen  Individuen 
sich  findet  und  im  Gefolge  von  Hysterie,  Basedow  scher  Krankheit  u.  a.  auf- 
treten  kann. 


Hydrops  articulorum  interniittens. 

Der  Hydrarthrus  nervosus  interniittens  ist  ein  sehr  seltenes,  hartnäckiges 
Leiden,  dadurch  charakterisiert,  dass  die  Gelenke  (speziell  das  Kniegelenk)  durch 
Flüssigkeitserguss  anscb wellen,  der  ohne  Fieber  und  Rötung  der  Haut  und 
meist  auch  ohne  Schmerz  in  regelmässigen  Intervallen  erfolgt  und  nach  wenigen 
Tagen  (V 2 — 1 Woche)  wieder  verschwindet.  Wie  die  anderen  Formen  von  Angio- 
neurose kann  auch  diese  Affektion  als  selbständiges  Leiden  auftreten  oder  nur 
ein  Symptom  anderer  bekannter  Neurosen,  der  Hysterie,  Epilepsie,  Basedow  sehen 
Krankheit,  darstellen.  Interessant  ist  eine  Beobachtung,  die  Fere  an  einem 
hysterischen  Morphinisten  machte:  während  der  Entziehungskur  traten  täglich 
zur  bestimmten  Stunde  Diarrhöen  und  eine  sehr  starke,  schmerzhafte  Anschwel- 
lung eines  Kniegelenks  auf,  die  wenige  Minuten  nach  einer  Morphiumeinspritzung 
spurlos  verschwand. 

Symmetrische  Gangrän,  Raynaudsche  Krankheit 

kommt  isoliert  als  Morbus  sui  generis  oder  als  Teilerscheinung  von  Hysterie, 
Tabes  dorsalis,  Syringomyelie  u.  a.  vor.  Gemütsbewegungen,  speziell  Schreck 
scheinen  den  Ausbruch  des  anfallweise  auftretenden  Leidens  zu  begünstigen. 
Eingeleitet  wird  er  durch  Parästhesie  in  den  Fingern  oder  den  Zehen,  die  unter 
Schmerzen  wachsbleich-ischämisch,  nach  einiger  Zeit  zyanotisch,  schliesslich 
schwarzblau  werden.  In  diesem  Stadium  kann  noch  ein  Rückgang  der  Erschei- 
nungen erfolgen;  in  anderen  Fällen  aber  bilden  sich  an  den  symmetrischen 
Stellen  der  Hände  und  Füsse  und  zwar  gewöhnlich  nur  an  den  Endphalangen, 
die  charakteristischen  Symptome  des  Brandes  mit  Bildung  von  Blasen  etc.  aus. 
Auch  an  den  Oberschenkeln,  den  Ohren  u.  a.  ist  das  Auftreten  symmetrischer 
Gangrän  beobachtet  worden,  und  öfters  auch  eine  Kombination  von  Raynaud  scher 
Krankheit  und  Sklerodermie.  Für  den  nervösen  Charakter  des  Leidens  spricht, 
dass  die  Gangrän  anfallweise  auftreten  kann,  symmetrisch  lokalisiert  ist  und 
daneben  verschiedene  nervöse  Erscheinungen,  Seh-,  Gehör-  und  Geschmackstö- 
rungen, auch  Zeichen  einer  Sympathikusaffektion  oder  die  Symptome  eines 
Rückenmarkleidens  oder  Aphasie,  Epilepsie,  Hysterie,  Neuritis  u.  a.  bestehen. 
Selbstverständlich  müssen  die  gewöhnlichen  Ursachen  der  Gangränbildung: 
Diabetes  usw.  und  ebenso  Ätzungseffekte  bei  Hysterischen  ausgeschlossen  sein, 
ehe  man  eine  ,,angioneurotische“  Gangrän  diagnostizieren  darf. 

In  den  reinen  Fällen  der  Raynaud  sehen  Krankheit  dürfte  ein  Gefäss- 
krampf  das  primäre  sein  („angiospastische  Gangrän ‘‘),  der  durch  zentrale  Irri- 
tation der  vasomotorischen  Zentren  und  Bahnen  im  Rückenmark  infolge  von 
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Rückenmarksleiden,  Intoxikationen  (Blei  u.  a.)  Infektionen  (Influenza,  Typhus 
etc.)  liervorgerufen  wird. 

Als  eine  sehr  abgeschwächte  Form  der  vasomotorischen  Neurose,  die  in 
ihrer  Schwere  zur  symmetrischen  Gangrän  führt,  kann  die  VerLotung  der  Finger 
(le  doigt  mort)  angesehen  werden,  die  bei  neuropathischen  schwächlichen  Individuen, 
aber  auch  bei  gesunden  Menschen,  zuweilen  familiär  beobachtet  wird.  Die  Finger 
werden  dabei  wachsbleich,  empfindungslos,  nach  meiner  Erfahrung  nach  Kälte- 
einwirkung, aber  auch  ohne  solche,  zu  einer  bestimmten  Tagesstunde,  um  nach 
kurzer  Zeit  ( V*  bis  1/ä  Stunde)  wieder  allmählich  in  den  normalen  Zustand  der 
Blutversorgung  zurückzukehren. 

Akroparästhesie 

findet  sich  vorzugsweise  bei  anämischen  Frauen,  besonders  in  der  Zeit  des  Klimak- 
teriums, ebenso  bei  Tuberkulösen.  Vorangegangene  Kälteeinflüsse  und  anstrengende 
Beschäftigungen  mit  den  Händen  (Nähen,  Waschen  usw.)  scheinen  die  hauptsäch- 
lichsten Gelegenheitsursachen  der  Krankheit  abzugeben  und  ebenso  Gravidität, 
Traumen,  Anämie  und  Kachexie  den  Eintritt  des  Leidens  zu  begünstigen. 
Andauernde  Parästhesien  aller  Art  (Kriebeln,  Eingeschlafensein,  Prickeln,  Ameisen- 
kriechen u.  dergl.)  in  den  Fingerspitzen,  seltener  in  den  Zehen,  die  morgens 
vor  und  nach  dem  Aufstehen  am  stärksten  sind  und  sich  zu  Schmerzen  steigern 
können,  sind  die  Haupterscheinungen  des  Leidens.  Dabei  können  Anästhesie 
oder  Hyperästhesie  und  Steifigkeit  in  den  Händen  vorhanden  sein,  vor  allem 
auch  Symptome,  die  auf  Innervationstörungen  im  Gebiete  des  Sympathicus  hin- 
weisen:  Blässe  oder  Zyanose  der  betroffenen  Extremitätenenden,  abnorme  Schweiss- 
sekretion,  Nagelverkrümmungen,  auffallender  Glanz  der  Haut  u.  ä,  Die  Par- 
ästhesien verlaufen  unter  Umständen  im  radikulär-segmentalen  Typus,  den  dann 
auch  die  gleichzeitig  vorhandenen  objektiven  Störungen  der  Sensibilität  einhalten. 
Man  kann  daher  in  solchen  Fällen  an  eine  Reizung  der  hinteren  Wurzelfasern 
in  ihrem  intramedullären  Verlauf  denken. 

Die  Diagnose  auf  „Akroparästhesie“  darf  nur  gestellt  werden,  wenn  Apo- 
plexie, Tabes  dorsalis  oder  sonstige  Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  und 
Neurosen,  die  u.  a.  Parästhesien  in  den  Extremitäten  veranlassen,  wie  Tetanie, 
Hysterie,  Ergotismus  u.  a.  ausgeschlossen  werden  können ; und  selbst  dann  darf 
man  nicht  überrascht  sein,  wenn  sich  späterhin  herausstellt,  dass  die  diagnosti- 
zierte „Akroparästhesie“  nur  der  Vorläufer  einer  der  genannten  schweren  Nerven- 
krankheiten oder  das  Anfangstadium  der  sogleich  zu  beschreibenden  Akrome- 
galie war. 

Akromegalie,  Pachyakrie. 

Mit  dem  Namen  Akromegalie  wird  nach  Pjerre  Martes  Vorgang  eine 
Krankheit  bezeichnet,  die  sich  durch  abnorm  starkes  Wachstum  der  Körper- 
enden, speziell  der  Füsse,  Hände,  der  Nase  und  der  Gesichtsknocheu  (nament- 
lich der  Unterkiefer)  charakterisiert.  Die  Füsse  werden  durch  den  Riesenwuchs 
unförmlich  plump  und  gross,  die  Hände  enorm  vergrössert,  „tatzenartig“,  die 
Finger  wurstförmig,  die  Nägel  breit  und  platt;  aber  im  Vergleich  zu  der  ge- 
waltigen Volumzunähme  der  Finger  bleiben  sie  relativ  klein.  Vom  Handgelenk 
nach  aufwärts  ist  die  Hypertrophie  in  der  Regel  nicht  mehr  ausgebildet.  An 
den  unteren  Extremitäten  sind  ausser  den  Füssen  die  Unterschenkelknochen, 
besonders  die  Malleolen,  hypertrophisch ; zuweilen  nimmt  auch  die  Kniescheibe 
an  der  Vergrösserung  teil.  Im  Gesicht  sind  die  hervorspringendsten  Partien 
Sitz  der  Hypertrophie:  die  Nase,  zuweilen  auch  die  Ohren,  ferner  die  Backen- 


Akromegalie,  I’ackyakrie. 


373 


knochen,  das  Kinn  mit  der  Unterlippe  und  der  gesamte  Unterkiefer;  die  Zunge 
kann  die  doppelte  Grösse  einer  normalen  Zunge  erreichen.  Auch  die  Knochen 
der  Hals-  und  des  obersten  Teils  der  Brustwirbelsäule  nehmen  an  der  Hyper- 
trophie teil,  und  dadurch  wird  eine  Kyjrhose  an  den  betreffenden  Stellen  be- 
dingt; der  Kehlkopf  kann  ungewöhnliche  Dimensionen  annehmen,  die  Stimme 
tief  und  rauh  werden.  An  der  Hypertrophie  sind  die  tieferen  Schichten  der 
Haut  und  auch  die  Knochen  beteiligt;  die  Muskeln  bewahren  bald  ihre  normale 
Kraft,  bald  werden  sie  frühzeitig  schwach  und  schlaff.  Das  Herz  ist  häufig 
vergrössert,  die  Zirkulation  erschwert,  Neigungen  zu  Stauungen  ganz  gewöhnlich. 
Fast  konstant  endlich  beobachtet  man  das  Erlöschen  des  Geschlechtstriebs  und 
das  Aufhoren  der  Menstruation.  Die  Sensibilität  ist  intakt,  doch  kommen  ver- 
breitete Schmerzen  und  Parästhesien  im  Anfang  und  auch  im  späteren  Verlauf 
der  Krankheit  häufig  vor,  und  mit  den  Schmerzanfällen  in  den  Extremitäten 
wurde  zugleich  eine  zeitweilige  Anschwellung  derselben  beobachtet,  die  dann 
später  zur  dauernden  wurde.  Man  darf  daher  wohl  annehmen,  dass  das  über- 
mässige Wachstum  unter  dem  Einfluss  vasomotorischer  Störungen  zustande 
kommt.  Auch  vermehrte  Schweissekretion,  Polyurie,  Diabetes  und  neur- 
asthenisch-hy sterische  Beschwerden  (Analgesie  u.  a.)  treten  als  Nebenerscheinungen 
im  Krankheitsbild  auf,  endlich  auch  Zerebralsymptome  (Stauungspapille,  Optikus- 
atrophie, Hemianopsie,  Augenmuskellähmungen),  die  mit  dem  Druck  der  ver- 
grösserten  Hypophyse  auf  die  Nachbarschaft  in  Beziehung  gebracht  werden 
dürfen. 

Denn  darüber  kann  heutzutage  kein  Zweifel  mehr  sein,  dass  in  weitaus 
der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Akromegalie  sich  Veränderungen  an  der  Hypophyse 
(meist  Tumoren  derselben,  einfache  Hypertrophien,  Sarkome,  Gliome  und  Adenome) 
finden,  die  höchstwahrscheinlich  mit  der  Entwicklung  der  Krankheit,  in  einem  gewissen 
Zusammenhang  stehen.  Die  Sella  turcica  ist  dabei  vertieft  und  ausgebuchtet 
und  diese  Veränderung  am  Schädel  kann  im  Röntgenbild  nachgewiesen  werden. 
Die  Hypophysengeschwulst  ist  charakterisiert  durch  das  Auftreten  von  bitemporaler 
Hemianopsie  und  Pupillen  starre,  wozu  sich,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  mit  dem  Fort- 
schreiten des  Tumors  und  dem  verbreiteten  Druck  auf  das  Chiasma  eine  nasale 
Hemianopsie  gesellen  und  damit  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Anopsie 
sich  ausbilden  kann.  Ausser  der  Akromegalie  scheinen  auch  Rückbildung 
der  Genitalien,  Amenorrhoe  und  Adipositas  universalis  direkte  Folgen  von  Hypo- 
physengeschwülsten zu  sein.  So  sehr  auch  die  klinische  Erfahrung  dafür  spricht, 
dass  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Akromegalie  und  Plypophysentumor  kein 
zufälliges  ist,  so  darf  doch  andererseits  nicht  vergessen  werden,  dass,  wenn  auch 
selten,  typische  Fälle  von  Akromegalie  ohne  jede  Veränderung  an  der  Hypo- 
physe und  umgekehrt  Tumoren  der  letzteren  ohne  Akromegalie  Vorkommen.  Auch 
die  experimentellen  Erfahrungen  lassen  sich  bis  jetzt  nicht  für  die  Hypophysen- 
theorie zur  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Akromegalie  verwerten.  Jeden- 
falls ist  es  verfrüht,  die  Akromegalie  als  die  Folge  eines  Ausfalls  oder  einer 
Steigerung  der  physiologischen  Hypophysenfunktionen  anzusehen  und  ist  die 
Möglichkeit,  dass  die  Hypophysen tumoren  nur  eine  Teilerscheinung  der  Akro- 
megalie sind,  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Von  der  geschilderten  Form  der  Akromegalie  hat  Pierre  Marie  neuer- 
dings eine  besondere  Abart  derselben  die  ,, Osteoarthropathie  hypertrophiante“ 
abgetrennt,  bei  der  vorzugsweise  die  Knochen  und  Gelenke  und  zwar  an  den 
verschiedensten  Stellen  des  Körpers  von  der  Hypertrophie  befallen  werden. 
Hierdurch  kommt  es  zur  Erschwerung  der  aktiven  und  passiven  Beweglichkeit, 
zu  Gelenkschmerzen  und  ödematöser  Anschwellung  in  der  Umgebung  der  Ge- 
lenke. Speziell  sind  die  Endphalangen  der  Finger  am  stärksten  verdickt 
( Trommelschlägelfinger ),  die  Nägel  brüchig  und  längsgestreift  und  die  Hand- 
gelenke stark  deformiert.  Die  Weichteile  nehmen  nur  sekundär  an  der  Hyper- 
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trophie  teil,  während  bei  der  Akromegalie  die  Weichteile  und  Knochen  gleich- 
massig  ergriffen  siud.  Die  Volumzunahme  tritt  bei  letzterer  namentlich  auch 
im  Gesicht  (Nase,  Unterkiefer,  Lippen)  hervor,  bei  der  hypertrophierenden  Osteo- 
arthropathie fehlt  dieselbe  oder  erstreckt  sich  jedenfalls  nicht  auf  den  Unterkiefer. 
Auch  die  für  die  Akromegalie  charakteristische  Nackenkyphose  kommt  bei  der 
Osteoartropathie  nicht  vor;  entwickelt  sich  hier  Kyphose,  so  betrifft  sie  ausschliess- 
lich die  untere  Dorsal-  und  Lumbalgegend.  Ebenso  fehlen  bei  der  Osteoarthro- 
pathie die  auf  eine  Hypophysenerkrankung  hinweisenden  Symptome.  Marie 
brachte  die  Entwicklung  der  Krankheit  mit  Lungenleiden  in  genetischen  Zu- 
sammenhang (O.  h.  „pneumique“)  und  auch  die  bei  Phthisikern  und  Bronchi- 
ektasiekranken  längst  gekannten  Trommelschlägelfinger  würden  in  die  Kategorie 
„Osteoarthropathie“  zu  rechnen  sein.  Das  letztere  scheint  mir  aber  vorderhand 
sehr  fraglich,  da  bei  dieser  Verdickung  der  Fingerendglieder  die  Beteiligung 
der  Gelenke,  die  Brüchigkeit  der  Nägel  und  namentlich  die  Weiterverbreitung 
des  Prozesses,  wenigstens  nach  meiner  Erfahrung,  fehlen. 

Verwechselt  kann  die  Akromegalie  mit  Elephantiasis  werden,  bei  der  aber 
die  Verdickung  nur  die  Haut  (speziell  das  Unterhautzellgewebe),  nicht  die  ge- 
samten Weichteile  und  namentlich  nicht  die  Knochen  betrifft.  Schwieriger  ist 
die  Unterscheidung  von  der  Arthritis  deformans , besonders  dann , wenn  in 
gewissen  Fällen  von  Osteoarthropathie  vorzugsweise  die  Gelenke  von  der 
Hypertrophie  betroffen  sind.  Bei  der  Arthritis  deformans  findet  sich  eben- 
falls die  Schmerzhaftigkeit  und  Schwerbeweglichkeit  der  Gelenke  und  nament- 
lich auch  die  beträchtliche  Vergrösserung  des  Umfangs  der  knöchernen  Ge- 
lenkenden ; bei  der  Arthroosteojiathie  sind  aber  gleichzeitig  die  verschiedensten 
Knochen : der  Radius,  die  Tibia  (auch  in  ihren  Diaphysen),  das  Sternum,  die 
Rippen  usw.  erkrankt  und  die  Endphalangen  der  Finger  besonders  charakteristisch 
verändert.  Auch  bei  der  Syringomyelie  werden  akromegalieähnliche  Verände- 
rungen beobachtet;  indessen  erreichen  dieselben  nie  den  hohen  Grad  und  die 
Ausbreitung  wie  bei  der  Akromegalie.  Bei  der  Syringomyelie  beschränkt  sich 
die  Hypertrophie  auf  einzelne  Teile,  auf  Zehen  und  Finger,  und  daneben  sind 
die  bekannten  charakteristischen  Symptome:  die  Thermanästhesie,  Analgesie 
usw.  ausgesprochen.  Von  Myxödem,  das  wir  im  Anschluss  an  die  Akromegalie 
besprechen  wollen,  unterscheidet  sich  die  letztere  schon  dadurch,  dass  bei  ihr 
neben  den  Weichteilen  auch  die  Knochen  befallen  sind,  die  beim  Myxödem  nie 
mitbeteiligt  sind. 

Myxödem. 

Unter  Myxödem  versteht  man  eine  mit  Kachexie  und  nervösen  Störungen 
einhergehende,  pralle,  ödematöse  Anschwellung  der  Haut,  deren  Entstehung  mit 
einem  Verlust  oder  einer  Funklionsunfähigkeit  der  Schilddrüse  in  Beziehung 
steht.  Der  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  dem  Ausfall  der  Schilddrüsen- 
funktion, der  vor  30  Jahren  von  Gull  und  Ord  entdeckt  worden  ist,  steht 
heutzutage  ausser  Zweifel.  Wir  wissen,  dass  die  Schilddrüse  in  Fällen  von 
Myxödem  fehlt  oder  atrophisch  ist,  und  weiterhin,  dass  Totalexstirpationen  der 
Schilddrüse  von  Tieren  bezw.  Menschen  teils  Tetanie  (vergl.  S.  364),  teils  den 
Symptomenkomplcx  des  Myxödems  liervorrufen.  Man  nimmt  daher  an,  dass 
nach  derp  Ausfall  der  Funktion  der  Schilddrüse  (Hypo-  und  Athyreosis)  ein  für 
das  Nervensystem  giftiger  Stoff  sich  im  Körper  anhäufe,  der,  im  Organismus 
kontinuierlich  entstehend,  wahrscheinlich  aus  dem  Intestinalkanal  stammend, 
unter  normalen  Verhältnissen  in  der  Thyreoidea  entgiftet  würde. 

Das  Odern  der  Haut  zeichnet  sich  vor  einem  gewöhnlichen  Ödem  dadurch 
aus,  dass  die  Hautschwellung  prall  elastisch  ist  und  auf  Druck  nicht  verschwindet 
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und  hauptsächlich  die  Augenlider,  die  Nase,  die  Wangen,  die  Lippen  und  den 
Hals,  übrigens  auch  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  betrifft.  Die  Haare 
fallen  aus,  die  Schweissekretion  ist  verringert,  die  Haut  trocken  und  rauh;  in 
einem  Fall  meiner  Beobachtung  entwickelte  sich  eine  enorme,  an  Ichthyosis 
erinnernde  Schuppung  der  Haut.  Der  Enterschied  zwischen  der  myxödematösen 
und  der  einfach  ödematösen  Hautbeschaffenheit  wird  in  einer  Muzinanhäufung 
im  Unterhautzellgewebe  beim  Myxödem  gesucht.  Auch  Verdickungen  der  Schleim- 
häute und  interstitielle  Entzündungen  innerer  Organe,  der  Nieren  und  der  Leber, 
wurden  ab  und  zu  beobachtet  ; die  Stimme  wird  monoton  und  rauh. 

Mit  dem  Hautödem  geht  eine  allgemeine  Kachexie  und  Neigung  zu  Blu- 
tungen einher  (Cachexia  strumipriva).  Der  Körper,  speziell  die  Knochen  bleiben 
im  Wachstum  zurück.  Die  Körpertemperatur  ist  gewöhnlich  subnormal,  im 
Harn  findet  sich  zuweilen  Eiweiss  und  ebenso  Zucker. 

Als  dritte  Erscheinung  treten  in  dem  Krankheitsbild  Störungen  von  seiten 
des  Nervensystems  auf:  Kopfschmerz,  Angstgefühl,  Halluzinationen,  Somnolenz, 
langsames  Denken  und  Sprechen,  Apathie  und  Verblödung.  Die  Abnahme  der 
Intelligenz  ist  zugleich  mit  den  Hautschwellungen  im  Gesicht  die  Ursache  der 
so  auffallenden  Veränderung  der  Physiognomie  der  Kranken,  die,  im  Gegensatz 
zu  ihrem  früheren  Aussehen,  einen  stumpfsinnigen  Ausdruck  bekommen.  Auch 
Anästhesie  und  Paraparesen  sind  bei  Myxödemkranken  beobachtet  worden. 

Zuweilen  entwickelt  sich  neben  dem  Myxödem  Tetanie,  dann  wenn  ausser 
dem  eigentlichen  Schilddrüsengewebe  auch  die  Beischilddrüsen  exstirpiert  werden 
oder  atrophieren  (vgl.  S.  361).  In  anderen  Fällen  von  Myxödem  zeigte  sich  teils 
Exophthalmus  und  Anschwellung  der  Schilddrüse,  teils  ein  an  den  Tremor  alcoho- 
licus  erinnerndes  Zittern  — Symptome,  die  für  die  Beziehungen  des  Myxödems 
einerseits  zur  Tetanie,  andererseits  zur  Basedow  sehen  Krankheit  sprechen,  welch’ 
letztere  in  einzelnen  Fällen  in  Myxödem  übergehen  oder  sich  damit  vergesell- 
schaften kann  (s.  nächstes  Kapitel). 

Nach  neueren  Erfahiungen  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  mindestens 
ein  Teil  der  Fälle  von  Kretinismus  der  schlechten  Entwicklung  der  Schilddrüse 
seine  Entstehung  verdankt.  Die  mit  der  mangelhaften  Geistesentwicklung  ein- 
hergehenden Symptome  des  Kretinismus;  der  Zwergwuchs,  die  plumpen  Körper- 
formen, die  dicke  Zunge,  der  Haarausfall,  die  verlangsamte  Dentition  etc. 
sind  ebenfalls  Folgen  der  Athyreosis.  Und  endlich  scheinen  auch  gewisse  Formen 
des  sog.  „Infanlilismusu  der  Ausdruck  einer  mangelhaften  Entwicklung  der 
Thyreoidea  zu  sein. 


Basedowsche  Krankheit  (Graves’  disease,  Goitre 
exophthalmique). 


Die  Diagnose  der  BASEDOwschen  Krankheit  gründet  sich  in  erster 
Linie  auf  die  Konstatierung  der  drei  zuerst  von  dem  Merseburger  Arzt 
Basedow  1840  als  pathognostisch  erkannten  Kardinalerscheinungen  der 
Krankheit : verstärkte  und  beschleunigte  Herztätigkeit , Exophthalmus  und 
Struma. 

Von  dieser  Symptomentrias  ist  die  Eulsbeschleunigung  die  konstan- 
teste und  gewöhnlich  am  frühesten  auftretende  Erscheinung.  Die  Zahl 
der  Pulsschläge  beträgt  80 — 120,  in  seltenen  Fällen  mehr,  bis  200,  zu 
verschiedenen  Zeiten  wechselnd,  zuweilen  stellen  sich  neben  der  dauern- 
den Pulsbeschleunigung  förmliche  Anfälle  von  Tachykardie  ein.  Der 
Herzshock  ist  verstärkt , verbreitert;  die  Karotiden  sind  erweitert  und 


Puls- 

besclileuni- 

gung. 


Struma. 


Ksuplithal- 

mus. 


370  Diagnose  der  funktionellen  Hirnkrankbeiten  (sog.  Neurosen). 

klopfen  stark,  ebenso  zuweilen  die  Kopfarterien;  das  starke  Pulsieren 
der  Arterien  wird  dann  auch  vom  Patienten  als  lästiges  Hämmern  im 
Kopf  empfunden.  Auch  die  Arterien  anderer  Körperregionen,  so  die 
Bauch-  und  Kruralarterien  werden  zuweilen  stark  erweitert  und  pul- 
sierend angetroffen.  Ebenso  sind  die  Venen  au  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers,  besonders  am  Halse,  erweitert,  und  mehrfach  ist  exquisiter 
Venenpuls  an  den  Halsvenen  beobachtet  worden.  Mit  der  verstärkten 
Herzaktion  ist  ein  peinigendes  Herzklopfen  verbunden ; zuweilen  tritt 
es  in  Attacken  auf,  die  mit  Angstgefühlen  einhergehen  und  das  Bild 
einer  Angina  pectoris  darbieten  können.  Hat  die  verstärkte  Herzaktion 
längere  Zeit  bestanden,  so  macht  sich  eine  Vergrösserung  der  Herz- 
dämpfung geltend  — als  Ausdruck  einer  konsekutiven  (linkseitigen) 
Herzhypertrophie  (wie  sie  in  einem  meiner  Fälle  auch  post  mortem  nach- 
wiesen  werden  konnte)  oder  einer  Dehnung  und  Insuffizienz  des  durch  die 
angestrengte  Tätigkeit  übermüdeten  Herzens,  die  übrigens  oft  lange 
Zeit  ausbleibt.  Häufig  hört  man  bei  der  Auskultation  laute  systolische 
Geräusche,  die  gewöhnlich  akzidenteller  Natur,  übrigens  nicht  selten 
auch  die  Folge  komplizierender  Herzklappenfehler  sind. 

Das  zweite,  gewöhnlich  später,  zuweilen  erst  nach  Monaten  sich 
hinzugesellende  Symptom  ist  die  Vergrösserung  der  Schilddrüse , die  frei- 
lich durchaus  nicht  immer  sehr  stark  entwickelt  zu  sein  braucht,  ja  in 
seltenen  Fällen  ganz  fehlen  kann.  Hie  Konsistenz  der  Drüse  ist  weich, 
elastisch;  das  ist  wenigstens  die  Regel,  doch  können,  wie  es  scheint, 
Erscheinungen  der  BASEDOwschen  Krankheit  bei  allen  möglichen  Formen 
des  Kropfes  beobachtet  werden.  Jedenfalls  darf  der  Umstand,  dass  in 
fraglichen  Fällen  eine  harte  Struma  vorhanden  ist,  kein  Grund  sein, 
die  Diagnose  der  BASEDOwschen  Krankheit  zu  verwerfen,  wenn  die 
sonstigen  Symptome  der  Krankheit  vorhanden  sind.  Druck  auf  die 
Nachbarschaft  übt  die  BASEDOwsche  Struma  in  der  Regel  nicht  aus,  da 
sie,  von  Ausnahmefällen  abgesehen,  nur  einen  mässigen  Umfang  er- 
reicht und  weich  bleibt.  Charakteristisch  für  dieselbe  ist  weiterhin  die 
Ausdehnung  der  Gefässe  der  Schilddrüse , die  ausserdem  geschlängelt  er- 
scheinen und  pulsieren ; bei  der  Palpation  der  Gefässe  fühlt  man  häufig 
ein  Schwirren,  dem  bei  der  Auskultation  laute,  speziell  systolische  Ge- 
fässgeräusche  entsprechen. 

In  der  Regel  am  spätesten  bilden  sich  die  für  die  Diagnose  des 
Morbus  Basedowii  so  wichtigen  Veränderungen  an  den  Augen  aus.  Die 
auffälligste  derselben  ist  der  Exophthalmus , bedingt  durch  eine  Erweite- 
rung der  Gefässe  der  Orbita  und  durch  Wucherung  des  bulbären  Fetts. 
In  der  Regel  entwickelt  sich  der  Exophthalmus  gleichzeitig  auf  beiden 
Augen,  manchmal  ist  der  Grad  desselben  auf  beiden  Augen  verschieden. 
Hier  und  da  besteht  er  zuerst  nur  auf  der  einen  Seite  und  wird  später 
erst  doppelseitig;  selten  bleibt  er  einseitig.  Der  eigentümliche  physio- 
gnomische  Ausdruck  bei  den  Kranken  wird,  abgesehen  von  dem  Ex- 
ophthalmus, noch  bedingt  durch  die  weite  Öffnung  der  Lidspalte,  sowie 
durch  die  Unvollständigkeit  und  Seltenheit  des  unwillkürlichen  Lidschlags 
(sog.  Stellwag  sches  Symptom).  Sehr  frühzeitig  fiel  ausserdem  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  der  als  Gräfe  sches  Symptom  bekannte  Mangel  der 
Mitbewegung  des  oberen  Lids  bei  Senlmng  des  Blicks  auf.  Dieses  Sym- 
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ptoin,  unabhängig  von  dem  Exophthalmus  und  dem  Grade  desselben, 
geht  oft  den  anderen  Zeichen  der  Basedow  sehen  Krankheit  voraus  und 
kann  andererseits  im  Verlaufe  der  Erkrankung  verschwinden.  Bei  hoch- 
gradigem Exophthalmus  erfolgt  zuweilen  wegen  der  ungenügenden  Be- 
deckung der  Hornhaut  durch  die  Lider  eine  Vertrocknung  des  Horn- 
hautepithels, Verlust  desselben,  sekundäre  Infektion  mit  Geschwürbildung 
der  Hornhaut  und  Zerstörung  des  ganzen  Auges. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind  in  der  Regel  nur  wenig  oder 
überhaupt  nicht  beeinträchtigt ; nicht  selten  besteht  eine  Insuffizienz  des 
Konvergenzvermögens  (Möbius sches  Symptom),  so  dass  bei  Fixierung  eines 
nahen  Gegenstandes  das  eine  Auge  abweicht.  Die  übrigen  Funktionen, 
wie  Sehschärfe,  Akkommodation,  Pupillenweite  und  Pupillarreaktion  usw., 
sind  ungestört;  speziell  ist  keine  Mydriasis  zu  konstatieren.  Die  Unter- 
suchung mit  dem  Augenspiegel  hat  in  einzelnen  Fällen  eine  Pulsation 
der  arteriellen  Netzhautgefässe  ergeben. 

Die  genannten  drei  Kardinalsymptome  entwickeln  sich  in  der  Regel 
allmählich,  d.  h.  im  Verlaufe  einiger  Monate,  zuweilen  aber  auch  sehr 
akut  in  wenigen  Tagen.  Man  braucht,  wie  sich  schon  aus  der  voran- 
gehenden Schilderung  ergibt,  nicht  alle  vereinigt  vorzufinden , um  die 
Diagnose  des  Morbus  Basedowii  stellen  zu  können;  namentlich  fehlt 
verhältnismässig  häufig  der  Exophthalmus,  selten  die  Struma  im  Ivrank- 
heitsbild. 

Neben  den  drei  Hauptsymptomen  findet  sich  in  den  einzelnen  Fällen 
stärker  oder  schwächer  hervortretend  eine  Reihe  nervöser  Erscheinungen  allge- 
meiner Natur:  Schwindel,  Kopfschmerz,  Muskelschmerzen,  erhöhte  Reizbarkeit 
und  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  hysterische  Symptome  (u.  a.  auch  Astasie)  und 
förmliche  psychische  Störungen  (Delirien,  halluzinatorisches  Irresein,  Wahnsinn 
usw.).  Unter  diesen  nervösen  Symptomen  sind  neuerdings  zwei  besonders  be- 
achtet worden.  Ihr  Vorkommen  gilt  als  so  spezifisch  für  die  Basedow  sehe 
Krankheit,  dass  sie  von  einzelnen  sogar,  was  ihre  diagnostische  Bedeutung  be- 
trifft, in  eine  Linie  mit  den  drei  Kardinalsymptomen  gestellt  werden.  Es  ist 
dies  der  Tremor  und  die  Verminderung  des  elektrischen  Leitungswiderstands 
der  Haut. 

Was  zunächst  die  Verminderung  des  galvanischen  Leitung swider Stands 
betrifft,  so  haben  sorgfältige  Untersuchungen  verschiedener  Forscher  erwiesen, 
dass  es  sich  hier  weder  um  eine  konstante,  noch  um  eine  nur  den  Basedow- 
schen  Kranken  zukommende  Erscheinung  handelt,  dass  vielmehr  die  bei  jenen 
Patienten  allerdings  häufig  zu  konstatierende  Herabsetzung  des  elektrischen 
Leitungswiderstands  der  Haut  wahrscheinlich  nur  in  der  stärkeren  Neigung  der 
Patienten  zum  Schwitzen  und  der  dadurch  veränderten  Hautbeschaffenheit  zu 
suchen  ist.  Dagegen  ist  der  Tremor  bei  Mb.  Basedowii  ein,  wie  es  scheint,  in 
dem  Wesen  der  Krankheit  selbst  begründetes  Symptom.  Charakteristisch  ist, 
dass  die  Zitterbewegungen  schnellschlägig  sind  (8 — 9 in  der  Sekunde),  ähnlich 
wie  beim  Tremor  alcoholicus,  jedenfalls  in  rascherem  Tempo  erfolgen,  als  beim 
Tremor  senilis,  bei  Paralysis  agitans  und  der  multiplen  Sklerose,  und  dass  beim 
Tremor  der  Hände  die  Finger  nicht  isoliert  zittern,  sondern  durch  das  zitternde 
Handgelenk  mitbewegt  werden.  Auch  ein  Zittern  der  Augäpfel  und  oberen 
Augenlider  ist  beschrieben  worden.  Zweifellos  ist  das  Zittern  bei  M.  Basedowii 
eine  häufige,  wenn  auch  nicht  konstante  Erscheinung,  und  ein  Verdienst  Charcots 
und  P.  Maries  bleibt  es,  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt  zu  haben. 

In  den  sonstigen  Nebensymptomen,  die  im  Bild  des  Morbus  Basedowii 
beobachtet  werden,  sind  besonders  noch  die  Veränderungen  der  Iluutbeschalj'en- 
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heit  anzuführen.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  starke  Hitzegefühl,  von  dem  die 
Kranken  belästigt  werden  (die  Körpertemperatur  ist  dabei  fast  immer  normal, 
zeitweise  aber  kommen  nach  meiner  und  anderer  Erfahrung  Steigerungen  der 
Temperatur  um  0,5  — 1,0°  und  darüber  vor);  die  Haut  ist  häufig  gerötet  und 
wechselt  leicht  ihre  Farbe  oder  reagiert  auf  leichte  Reize  mit  lang  andauernder 
Hyperämie  oder  Quaddelbildung  (Urticaria  factitia,  Dermographismus).  Nicht 
selten  findet  sich  auffallend  stärkere  Pigmentanhäufung  in  der  Haut,  bald  nur 
an  den  schon  normalerweise  pigmentreichen  Stellen,  wie  an  den  Brustwarzen, 
in  den  Achselhöhlen  usw.,  bald  an  ungewöhnlichen  Orten ; bald  ist  nahezu  die 
ganze  Haut  braun  wie  beim  Morbus  Addisonii.  Weniger  häufig  als  Pigment- 
reichtum beobachtet  man  bei  Basedow sehen  Kranken  Pigmentverlust,  d.  h. 
Vitiligoflecken,  die  bald  am  ganzen  Körper,  bald  nur  am  Hals,  im  Gesicht  usw. 
auftreten,  ferner  Schwund  und  Weisswerden  der  Haare.  Öfter  ist  Sklerem  der 
Haut  von  mir  und  anderen  beobachtet  worden,  ferner  Erythem,  Ödem  und 
Gangrän  der  unteren  Extremitäten.  Charakteristisch  ist  die  Neigung  zu  reich- 
lichen Schweissen,  die  Hyperidrosis ; mehrfach  wurde  auch  umschriebenes  und 
halbseitiges  Schwitzen  konstatiert. 

Auch  sonstige  Sekretionsanomalien  kommen  vor:  Salivation,  reichlicher 
Tränenfluss  und  Polyurie;  in  theoretischer  Beziehung  interessant  ist,  dass  einige 
Male  Zucker  im  Urin,  speziell  auch  alimentäre  Glykosurie  nachgewiesen  wurde. 
Auch  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Blutungen  macht  sich  zuweilen  bei 
Basedowkranken  geltend. 

Von  seiten  der  Digestionsorgane  werden  vor  allem  anfall weise  auftretende, 
reichliche,  mit  Kolikschmerzen  verlaufende  Diarrhöen  beobachtet,  ausserdem  Er- 
brechen, Bulimie  und  Polydipsie. 

In  mehreren  Fällen  klagten  meine  Kranken  über  „rheumatische“  Schmerzen, 
besonders  in  den  Gelenken;  auch  „Hydrops  articulorum  intermittens“  wurde 
im  Verlaufe  der  Basedow  sehen  Krankheit  beobachtet. 

Höchst  interessant  ist  die  neuerdings  sicher  festgestellte  Veränderung  des 
Stoffwechsels  bei  Hasedowkranken.  Schon  längere  Zeit  fiel  auf,  dass  dieselben 
trotz  überreichlicher  Nahrungszufuhr  erschreckend  rasch  mager  werden  können ; 
man  war  daher  von  vornherein  geneigt,  eine  Steigerung  der  Zersetzungsvorgänge 
als  Ursache  der  Abmagerung  anzusehen.  Aber  erst  die  Erfahrung,  dass  die 
Fettsucht  durch  Verabreichung  von  Schilddrüsenpräparaten  erfolgreich  bekämpft 
werden  kann,  veranlasste  ein  genaueres  Studium  der  Wirkung  der  Thyreoidea 
auf  den  Stoffwechsel.  Magnus-Levy,  dem  wir  in  erster  Linie  den  sicheren  Nach- 
weis der  ausserordentlichen  Steigerung  des  Stoffwechsels  durch  die  Schilddrüsen- 
präparate verdanken,  fand  bei  Verabreichung  von  Thyreoideatabletten  eine  Ver- 
mehrung des  Sauerstoffverbrauchs  bis  aufs  doppelte  des  normalen  und  konsta- 
tierte weiterhin,  dass  auch  bei  Hasedowkranken  eine  beträchtliche  Steigerung 
ues  Sauerstojfverbraueh s (5,0 — 6,5  ccm  02  gegen  3,5 — 4,5  pro  Körperkilo  und 
Minute  beim  normalen  Menschen)  eintritt.  Es  ist  danach  sehr  wahrscheinlich, 
dass  beim  Morbus  Basedowii  die  krankgewordene  Thyreoidea  einen  bedeutenden 
Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  im  Sinn  einer  Steigerung  desselben  ausübt.  Ge- 
naue Stoffwechseluntersuchungen  ergaben,  das  Basedowkranke  trotz  genügender 
Eiweisszufuhr  an  Körpereiweiss  verlieren  und  daneben  auch  ein  Verlust  an  Fett  ein- 
tritt. Bessert  sich  die  Krankheit,  so  ist  im  Gegensatz  zur  kachektiscben  Periode 
der  Krankheit  wieder  ein  Eiweissansatz  und  eine  Zunahme  des  Körpergewichts 
zu  beobachten.  Man  darf  wohl  annehmen,  dass  durch  die  Schilddrüsentätigkeit 
in  der  Norm  eine  Regulierung  des  Stoffwechsels  stattfindet,  die  bei  Basedow- 
kranken gestört  ist. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  entwickelt  sich  allmählich  schwerste 
Kachexie,  die  infolge  sekundärer  Atrophie  des  Gl.  thyreoidea  in  Myxödem  über- 
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gehen  kann.  Unter  den  Symptomen  der  zunehmenden  Kachexie  gehen  die 
Kranken  dann  allmählich  zugrunde,  wenn  nicht  vorher  interkurrente  Krankheiten 
(besonders  Pneumonie  und  Tuberkulose  oder  Herzinsuffizienz)  den  Exitus  letalis 
beschleunigen. 

In  einzelnen  Fällen  treten  Symptome  auf,  die  mehr  direkt  auf  eine  Er- 
krankung des  Zentralnervensystems  hindeuten:  Hemi-  und  Paraplegien,  Fazialis- 
paresen, nukleäre  Lähmung  der  Augenmuskeln,  partielle  oder  verbreitete  Muskel- 
atrophien, Krämpfe  in  den  Extremitäten,  exquisite  Hysterie  oder  Epilepsie. 

Für  die  Präzisierung  der  Diagnose,  speziell  auch  für  das  Verständnis  des  In- 
einandergreifens  der  einzelnen  Erscheinungen  und  für  die  Abtrennung  der  zufälligen 
Symptome  von  den  im  Wesen  der  Krankheit  begründeten  wäre  es  entschieden 
von  Wichtigkeit,  wenn  wir  die  Ursache  der  Basedowkrankheit  kennen  würden. 

Bis  vor  kurzem  war  aber  ihre  Pathogenese  ganz  dunkel;  und  auch  jetzt 
noch  halte  ich  die  Lehre  von  dem  Wesen  des  Mb.  Basedowii  für  keineswegs 
klar  und  abgeschlossen.  Die  früher  fast  allgemein  gültige  Annahme  der  Er- 
krankung des  Halssympathikus  als  Ursache  des  Mb.  Basedowii  erklärt  bekannt- 
lich nicht  einmal  das  Zustandekommen  der  3 Kardinalerscheinungen  in  befrie- 
digender Weise. 

Ebenso  hat  aber  auch  der  Versuch,  die  Entstehung  des  Mb.  Basedowii 
auf  anatomische  Veränderungen  in  der  Med.  obl.  zurückzuführen,  wofür  einzelne 
klinische  und  experimentelle  Erfahrungen  sprechen,  sich  als  unwahrscheinliche 
Hypothese  erwiesen.  Dagegen  hat  die  Mehrzahl  der  Ärzte  heutzutage  die  zuerst 
von  Moebius  aufgestellte  'Thyreoideatheorie  akzeptiert.  Danach  ist  „ die  Base- 
dow sehe  Krankheit  eine  Vergiftung  des  Körpers  speziell  des  Nervensystems 
durch  krankhafte  Tätigkeit  der  Schilddrüse “.  Kein  Zweifel,  dass  die  Annahme 
eines  thyreogenen  Ursprungs  der  Basedow  sehen  Krankheit  viel  für  sich  hat 
und  manchen  dunklen  Punkt  im  Bild  derselben  in  plausibler  Weise  zu  erklären 
geeignet  ist.  Feststeht,  dass  die  Injektion  von  Schilddrüsenextrakt  Pulsbe- 
schleunigung, wahrscheinlich  durch  zentrale  Reizung  der  Accelerantes  zur  Folge 
hat  und  dass  namentlich  auch  eine  Veränderung  des  Stoffwechsels  bei  reichlicher 
Zufuhr  von  Thyreoideapräparaten  und  bei  Basedowkranken  im  gleichen  Sinn, 
d.  h.  eine  Steigerung  des  Stoffwechsels  eintritt  (s.  o.),  während  umgekehrt  eine 
Verringerung  des  Stoffzerfalls  bei  Myxödem  konstatiert  werden  kann.  Damit 
ist  die  Abmagerung  der  Basedowkranken  leicht  begreiflich,  und  ebenso,  dass 
nach  Strumektomie  bei- Basedowkranken  eine  Einschränkung  des  Ei  Weisszerfalls 
bis  zu  2b°l o des  Gesamtstickstoffumsatzes  eintrat,  um  einem  Ansteigen  der 
N-Ausscheidung  wieder  Platz  zu  machen,  wenn  die  exzidierte  Thyreoidea  nach 
Strumektomie  verfüttert  wurde  (Matthes).  Folgerichtig  ist  es  danach,  bei  der 
Basedow  krankheit  ein  Hyperthyreoidismus  anzunehmen,  während  beim  Myxödem 
eine  Hypo-  oder  Athyreosis  vorausgesetzt  werden  darf,  um  so  mehr,  als  zwischen 
diesen  beiden  Krankheiten  auch  sonst  gegensätzliche  Differenzen  bestehen : hier 
die  Vergrösserung  der  Schilddrüse,  Tachykardie,  psychische  Reizbarkeit,  Hyper- 
idrosis,  Erhöhung  der  Körpertemperatur  — dort  beim  Myxödem  Schwund  der 
Schilddrüse,  Pulsverlangsamung,  Indolenz  und  förmlicher  Stumpfsinn,  mangel- 
hafte Perspiration,  subnormale  Temperaturen.  Für  einen  Zusammenhang  der 
Basedow  sehen  Krankheit  mit  einer  Erkrankung  der  Schilddrüse  sprechen  auch 
die  Fälle,  in  welchen  sich  Myxödem  oder  auch  Tetanie  direkt  an  das  Basedow  sehe 
Syndrom  anschliessen.  Trotzdem  ist  die  Thyreoideatheorie,  namentlich  ihre  aus- 
schliessliche Verwertbarkeit  zur  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Basedow- 
schen  Krankheit,  noch  keineswegs  über  jeden  Zweifel  sicher  gestellt.  Besondere 
Beachtung  verdient  in  dieser  Beziehung  der  Umstand,  dass  es  sicher  Fälle  gibt, 
in  welchen  auf  heftige  psychische  Erregungen,  besonders  Schreck  (wohl  durch 
Vermittlung  der  N.  depressores)  die  Symptome  des  Basedow  sehen  Leidens  ausser- 
ordentlich rasch  sich  ausbilden.  Auf  der  anderen  Seite  sprechen  die  günstigen  Er- 
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folge  der  chirurgischen  Behandlung,  d.  h.  der  partiellen  Thyreoektomie  entschieden 
für  die  Richtigkeit  der  Beziehungen  der  Basedow  sehen  Krankheit  zur  Thyreo- 
ideafunktion. 

Die  Diagnose  des  Morbus  Basedowii  hat  keine  Schwierigkeiten,  so- 
bald die  drei  Kardinalsymptome  der  Krankheit  und  das  Zittern  zu 
gleicher  Zeit  vorhanden  sind.  Findet  man  nur  zwei  der  Symptome 
ausgebildet,  oder  ist  nur  eines  der  Symptome  im  ersten  Anfang  der 
Entwicklung  einer  Basedow  sehen  Krankheit  nachgewiesen,  so  ist  die 
Diagnose  der  letzteren  unter  Umständen  gar  nicht  oder  wenigstens  in 
der  Regel  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Das  Vorkommen  der  unvoll- 
kommen entwickelten  Formen  der  Basedow  sehen  Krankheit  („Formes 
frustes“)  ist  relativ  recht  häufig.  Namentlich  findet  man  bei  Menschen 
mit  Kropf  sekundäre  Andeutungen  von  BASEDOW-Krankheit,  besonders 
kardiovaskuläre  Erscheinungen,  die  von  der  Struma  ausgelöst  als  „Äqui- 
valent“ des  Basedow- Syndroms  oder  auch  als  „Kropfherz“  bezeichnet 
werden. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  beim  Vorhandensein  von  nur  einem 
Symptom  um  Tachykardie,  da  diese  das  erste  Krankheitsymptom  des 
Morbus  Basedowii  incipiens  oft  längere  Zeit  hindurch  darzustellen  pflegt. 
Die  Beschleunigung  der  Plerztätigkeit  in  mässigen  Grenzen  ist  aber  ein 
so  häufiges  von  verschiedenen  Umständen,  z.  B.  von  Anämie,  abhängiges 
Symptom,  dass  damit  allein  für  die  Diagnose  nichts  anzufangen  ist. 
Tritt  übrigens  die  Tachykardie  und  das  Herzklopfen  nur  in  Anfällen 
auf,  mit  längerdauernden,  zwischen  die  einzelnen  Paroxysmen  einge- 
schobenen Zeiten  normaler  Herztätigkeit,  so  spricht  dies  im  Zweifelfall 
gegen  einen  beginnenden  Morbus  Basedowii. 

Auch  wenn  Pulsbeschleunigung  und  Struma  zu  gleicher  Zeit  vor- 
handen sind,  muss  man  mit  der  Diagnose  der  BA?ED0wschen  Krankheit 
vorsichtig  sein.  Denn  bei  anämischen  jungen  Mädchen  wird  die  Ent- 
wicklung einer  Struma  so  oft  beobachtet,  dass  die  Kombination  der 
Symptome:  Struma  und  Pulsbeschleunigung  (welche  letztere  bekanntlich 
eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  der  Anämie  bildet)  ohne  die  Existenz 
einer  BASEDOWscben  Krankheit  häufig  genug  vorkommt.  Immerhin  fordert 
diese  Kombination  in  Anbetracht  der  oben  geschilderten  Formes  frustes 
der  Basedow  sehen  Krankheit  zur  Vorsicht  in  der  Diagnose  und  Prognose 
des  einzelnen  Falles  auf. 

Sicher  wird  die  Diagnose,  wenn  zur  Tachykardie  oder  zur  Struma 
und  Tachykardie  Veränderungen  an  den  Augen  treten.  Speziell  das 
Gräfe  sehe  Symptom  (s.  S.  376)  ist  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung, 
weil  es  oft  früh  erscheint,  ja  allen  anderen  Symptomen  des  Morbus 
Basedowii  vorangehen  kann.  Ist  ein  Exophthalmus  deutlich  ausge- 
sprochen, so  gewinnt  die  Diagnose  dadurch  die  feste  Stütze.  Nur  darf 
nicht  vergessen  werden,  dass  eine  primäre  Struma  anderer  Provenienz 
durch  Druck  auf  die  benachbarten  Halsnervenstämme  in  seltenen  Fällen 
ein  dem  Basedow  sehen  Symptomenkomplex  ähnliches  Krankheitsbild 
hervorrufen  kann.  Hierbei  ist  aber  der  Exophthalmus  unerheblich  oder 
gar  nicht  entwickelt,  dagegen  eine  Veränderung  der  Pupillenweite  (die 
beim  Morbus  Basedowii  fehlt)  neben  der  Pulsbeschleunigung  zu  konsta 
tieren,  auch  finden  sich  die  genannten  Folgeerscheinungen  des  Druckes 
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der  Struma  auf  die  Nachbarschaft  meist  nur  auf  der  Seite  ausgebildet, 
die  der  stärksten  Entwicklung  des  Kropfes  entspricht. 

Die  verschiedenen  anderen  Symptome  des  Morbus  Basedowii:  das 
Zittern , die  profuse  Sehiveis Sekretion,  die  Abmagerung,  die  Veränderungen 
der  Haut,  die  Diarrhöen  usw.  stellen  weniger  wichtige  Unterstützungs- 
momente für  die  Diagnose  der  Basedow  sehen  Krankheit  dar. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Muskeln. 

Im  Anschluss  an  die  Krankheiten  des  Nervensystems  soll  die  Dia- 
gnose der  Krankheiten  der  Muskeln  abgehandelt  werden.  Eine  derselben, 
die  progressive  Muskeldystrophie , ist  wegen  ihrer  engen  diagnostischen 
Beziehungen  zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  schon  gelegent- 
lich der  Erörterung  der  Diagnose  der  Rückenmarksaffektionen  besprochen 
worden  (S.  148  ff.).  Von  den  übrigen  Muskelerkrankungen  sind  zwei 
von  grösserer  praktischer  Bedeutung,  der  sog.  Muskelrheumatismus  und 
die  neuerdings  mehrfach  beobachtete  akute  multiple  Myositis. 


Akuter  und  chronischer  Muskelrheumatismus. 

Die  alltäglich  zu  beobachtende  Krankheit  äussert  sich  in  heftigen  Schmerzen  Kränki^eits- 
in  den  befallenen  Muskeln,  sobald  sie  aktiv  oder  passiv  bewegt  werden,  oder 
wenn  ein  Druck  von  aussen  auf  dieselben  ausgeübt  wird.  Zu  besonderer  Heftig- 
keit steigern  sich  die  Schmerzen,  wenn  die  betreffenden  Muskeln  passiv  gedehnt 
oder  mittelst  des  faradischen  Stromes  in  starke  Kontraktion  versetzt  werden,  oder 
wenn  man  eine  Partie  zwischen  die  Finger  fasst  und  leicht  quetscht.  Nach 
meiner  Erfahrung  kann  die  Krankheit  mit  Schmerzhaftigkeit  der  Sehnen  be- 
ginnen, und  der  Prozess  in  die  Muskelsubstanz  fortschreiten  ; meist  ist  nur  ein 
einziger  Muskel,  zuweilen  auch  eine  ganze  Muskelgrnppe  ergriffen,  die  Funktion 
derselben  sehr  erschwert  oder  ganz  aufgehoben.  Um  die  Steigerung  der  Schmerzen 
zu  verhindern,  wird  jede  Bewegung  des  betreffenden  Körperteils  ängstlich  ver- 
mieden, wodurch  die  Patienten  je  nach  dem  Sitz  des  Muskelrheumatismus  eine 
in  der  Regel  sehr  charakteristische  Körperhaltung  annehmen.  So  wird  bei  ein- 
seitigem Rheumatismus  der  Halsmuskeln  der  Kopf  schief  gehalten  ( Torlicollis 
rheumatica),  beim  Rheumatismus  der  Lendenmuskulatur,  speziell  des  Quadratus 
lumborum  [Lumbago),  der  Rumpf  steif  gehalten.  Beim  Rheumatismus  der 
Brustmuskeln  ist  das  Atmen,  Niesen,  Husten  usw.  schmerzhaft,  so  dass  der 
Patient  nur  oberflächlich  respiriert  und  jene  Reflexbewegungen,  so  gut  es  geht, 
unterdrückt.  Gelegentlich  können  auch,  wie  es  scheint,  die  Kehlkopfmuskeln 
vom  Rheumatismus  befallen  werden  und  davon  Heiserkeit,  Unbeweglichkeit  der 
Stimmbänder  und  Phonationstörungen  abhängig  sein. 

Während  die  Diagnose  im  allgemeinen  unter  Beachtung  der  angegebenen  Differential- 
Merkmale  der  Krankheit  keine  Schwierigkeiten  hat,  kann  zuweilen  eine  Neuralgie  diagnose- 
oder  beim  Rheumatismus  der  Brustmuskeln  eine  Pleuritis  sicca  differential- 
diagnostisch in  Frage  kommen.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln  bei  Kom- 
pression derselben  zwischen  den  Fingern,  das  Verschwunden  oder  wenigstens 
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vorübergehende  Nachlassen  der  Schmerzen  nach  Faradisierung  und  die  eklatante 
Steigerung  derselben  bei  gewissen  Bewegungen,  die  den  Muskel  in  Kontraktion 
oder  Dehnung-  versetzen,  schützt  vor  Verwechslung  der  Krankheit  mit  Pleuritis, 
auch  wenn  bei  letzterer  keine  Dämpfung  oder  zeitweise  kein  Reibegeräusch  nach- 
zuweisen ist.  Für  Interkostalneuralgie  spricht  im  Zweifelfalle,  dass  die  Aus- 
breitung des  Schmerzes  sich  genau  an  die  Ausbreitung  eines  Interkostalnerven 
hält  und  bei  der  Betastung  des  Interkostalraums  ganz  zirkumskripte  Stellen 
desselben  schmerzhaft  sind,  ferner  dass  die  Schmerzen  zwar  auf  stärkere  Atem- 
bewegungen u.  ä.  heftiger  werden,  aber  zwischenhinein  auch  ganz  unmotiviert 
zu  förmlichen  Schmerzparoxysmen  sich  steigern.  Auch  ein  übrigens  nicht  häufiges 
Verhalten  des  Schmerzes  bei  der  Interkostalneuralgie,  dass  er  (im  Gegensatz  zum 
Verhalten  bei  rheumatischer  Affektion  des  Muskels)  durch  starken  Druck  ge- 
mildert wird,  spricht  direkt  gegen  Muskelrheumatismus  im  einzelnen  Falle. 

Man  sollte  meinen,  dass  eine  so  häufige  Krankheit,  wie  der  Muskelrheu- 
matismus, ihrem  Wesen  nach  genau  bekannt  wäre  und  damit  die  Diagnose 
an  Sicherheit  gewänne.  Das  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall;  doch  lassen  Be- 
obachtungen, die  ich  in  letzter  Zeit  an  mehreren  hundert  Fällen  gemacht  habe, 
es  wahrscheinlich  erscheinen,  dass  die  Krankheit  jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  infektiöser  Natur  ist.  Dafür  spricht  eine  Reihe  von  Gründen:  Die  Häu- 
fung der  Fälle  von  Muskelrheumatismus  zu  gewissen  Zeiten,  der  Beginn  der 
Krankheit  mit  Allgemeinerscheinungen,  die  den  Muskelschmerzen  einige  Zeit 
vorangehen  können,  die  Flüchtigkeit  und  Verbreitung  der  letzteren  auf  mehrere 
Muskeln,  das  Fieber  (in  1/3  der  Fälle)  und  die  Anteilnahme  innerer  Organe  an 
dem  Erkrankungsprozess,  speziell  des  Endokards.  Nicht  ungewöhnlich  ist  auch 
ein  Übergang-  des  Muskelrheumatismus  in  akuten  Gelenkrheumatismus,  so  dass 
vielleicht  die  infektiöse  Noxe,  die  den  Muskelrheumatismus  veranlasst,  nur  das 
abgeschwächte  Virus  des  Gelenkrheumatismus  darstellt,  oder,  was  wahrscheinlicher 
ist,  dem  letzteren  nahe  verwandt  ist. 

Das  Krankheitsbild  des  chronischen  Muskelrheumatismus  ist  viel  weniger 
präzis.  Es  sind  schwächere,  mehr  herumziehende,  meist  vom  Witterungswechsel 
abhängige  Schmerzen,  auf  die  hin  gewöhnlich  der  chronische  Muskelrheumatis- 
mus diagnostiziert  wird.  Diese  Diagnose  steht  aber  meist  auf  höchst  schwachen 
Füssen;  sie  ist  in  der  Regel  nur  eine  nichtssagende  Verlegenheitsdiagnose, 
mit  der  nicht  näher  definierbaren  Schmerzen  ein  Name  gegeben  wird.  Besser 
fundiert  ist  die  Diagnose  des  chronisch  gewordenen  Muskelrheumatismus  in 
Fällen,  in  denen  ein  akuter  Muskelrheumatismus  nicht,  wie  gewöhnlich,  rasch 
mit  Genesung  endigt,  sondern  leichte  Muskelschmerzen  zurücklässt,  die  sich 
bei  stärkeren  Bewegungen  und  bei  Witterungswechsel  längere  Zeit  geltend 
machen. 


Polymyositis. 

Seit  den  Veröffentlichungen  von  E.  Wagner,  Hepp  und  Unverricht 
vom  Jahre  1887  über  eine  bis  dahin  so  gut  wie  unbekannte  Krankheit, 
die  akute  Polymyositis,  ist  dieselbe  mehrfach  beschrieben  worden,  so  dass 
an  ihrer  Existenz  nicht  mehr  gezweifelt  werden  kann.  Ich  selbst  habe 
unlängst  vier  Fälle  von  Polymyositis,  die  miteinander  ätiologisch  in 
Verbindung  standen  und  für  den  infektiösen  Charakter  der  Krankheit 
sprachen,  beobachtet. 

Ehe  wir  auf  die  Diagnose  näher  eingehen,  wird  es  sich  empfehlen, 
das  Krankheitsbild  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Berichten  eingehend 
zu  besprechen,  da  die  Krankheit  noch  wenig  gekannt  ist. 
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Bald  plötzlich,  bald  allmählich  setzt  die  Krankheit  gewöhnlich  mit 
gewissen  Allgemeinerscheinungen  ein:  mit  Kopfschmerzen,  Schwächege- 
fühl, Übelkeit,  mit  Schüttelfrost  (in  einem  meiner  Fälle),  Schmerzen 
beim  Urinlassen,  mit  Exanthemen,  die  in  verschiedenen  Fällen  sehr 
variabel  waren.  So  wurden  Erytheme,  Roseolen,  Urticaria,  Herpes,  oder, 
wie  in  zwei  meiner  Fälle,  ein  psoriasisähnliches  Exanthem  mit  starker 
Schuppung  der  Epidermis  beobachtet.  Auch  eine  Entzündung  der 
Schleimhäute  des  Mundes  und  Rachens,  eine  Bronchitis  oder  Cystitis  kann 
im  Verlauf  der  Krankheit  sich  einstellen. 

Fieber  ist  stets  vorhanden  (bis  40°  und  darüber),  von  mittlerer  In- 
tensität mit  entsprechender  Pulsbeschleunigung;  in  zwei  meiner  Fälle 
traten  interkurrente  Schüttelfröste  auf.  Auch  eine  Milzschwellung  wurde 
in  den  akut  verlaufenden  Fällen  mehrfach  nachgewiesen. 

Ihr  eigentliches  Gepräge  aber  erhält  die  Krankheit  durch  die  Muskel- 
affektion, die  entweder  sofort  mit  den  Allgemeinerscheinungen  oder  etwas 
später  als  diese  sich  einstellt.  Es  handelt  sich  dabei  um  schmerzhafte  Emp- 
findungen in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  zum  Teil 
krampfhafter  Natur,  welche  die  Bewegungen  der  Patienteu  ungemein  er- 
schweren. Die  befallenen  Muskeln  sind  ausserordentlich  druckempfindlich , 
besonders  an  den  Stellen  des  Ansatzes  der  Muskeln  an  die  Sehnen,  wie  in  dem 
Falle  von  Plehn  und  meinen  eigenen  Fällen;  ausserdem  ist  eine  kon- 
sistente Infiltration  der  Muskeln  nachzuweiseu,  wenn  nicht  das  konko- 
mitierende  Hautödem  ihre  Palpation  unmöglich  macht.  Die  Affektion 
(anatomisch  eine  parenchymatöse  und  interstitielle  Entzündung  der 
Muskeln)  tritt  nicht  zugleich  in  allen  der  Erkrankung  anheimfallenden 
Muskeln  auf,  sondern  schreitet  bald  rascher,  bald  langsamer  von  Muskel 
zu  Muskel  fort.  Besonders  charakteristisch  ist  das  mit  der  Polymyositis 
verbundene  Hautödem,  das  mit  vorübergebender  Rötung  der  Haut  ein- 
hergeht. Auch  die  Gelenke  können  entzündlich  affiziert  sein.  In  2 
meiner  Fälle,  in  denen  die  Schenkelmuskeln  besonders  stark  befallen 
waren,  entwickelte  sich  eine  Thrombose  der  Schenkelvene,  die,  wie  ein 
zur  Sektion  gekommener  Fall  bewies,  nicht  zur  Erweichung,  sondern 
zur  Konsolidierung  des  Thrombus  geführt  hatte.  Die  Krankheit  ver- 
läuft meist  tödlich,  sobald  die  Erscheinungen  stärker  ausgesprochen 
sind;  doch  kommt  es  nach  meiner  Erfahrung  vor,  dass  die  Krankheit, 
auch  wenn  sie  sehr  schwer,  d.  h.  mit  Verbreitung  der  Entzündung 
auf  fast  alle  Muskeln,  mit  Veneuthrombose,  Gelenkentzündungen  und 
Schüttelfrösten  verläuft,  schliesslich  doch  nach  Monaten  mit  Genesung 
endet.  Die  Dauer  der  Krankheit  schwankt  zwischen  Wochen,  Monaten  und 
Jahren,  so  dass  man  eine  akute,  subakute  oder  chronische  Myositis  zu 
unterscheiden  hat. 

Erstreckt  sich  die  Myositis  auf  die  Muskeln  des  Pharynx  und  der 
Atemmuskeln , so  können  daraus  gefährliche  Funktionstörungen,  Schling- 
beschwerden und  Respirationsiusuffizienz,  entstehen.  Durch  die  Affek- 
tion der  Zungenmuskulatur  kann  die  Sprache,  durch  die  der  Augenmuskeln 
die  Bewegung  der  Bulbi  stark  beeinträchtigt  werden.  Auch  der  Herz- 
muskel kann  von  der  Myositis  betroffen  werden  und  das  Bild  der  Herz- 
muskelschwäche sich  geltend  machen.  Bei  langer  Dauer  der  Krankheit 
gehen  die  Anschwellungen  zurück,  und  bildet  sieb  eine  ausgesprochene 
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Atrophie  der  befallenen  Muskeln  aus.  Stärkere  Sensibilitätstörungen  und 
Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  auf  Druck  fehlen.  Der  Patellarreflex 
ist,  wenn  der  Quadriceps  an  der  Erkrankuug  beteiligt  ist,  erloschen; 
die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  wurde,  wenn  sie  geprüft 
werden  konnte,  als  einfach  herabgesetzt  gefunden.  Das  Sensorium 
blieb  bei  meinen  Kranken,  wie  auch  sonst  mehrfach  beobachtet 
wurde , frei.  Mehrfach  wurde  eine  starke  Neigung  zum  Schwitzen  be- 
obachtet. 

Wegen  der  Seltenheit  der  Krankheit  mag  der  mit  Tod  endende 
Fall  meiner  Beobachtung  in  seinem  Verlauf  kurz  beschrieben  werden: 

E.  M.,  22  Jahre  alt,  rec.  8.  Juni  1892,  gest.  30.  Juli  1892. 

Anamnese.  Eltern  beide  an  Wassersucht  gestorben,  2 Geschwister  leben 
und  sind  gesund.  Im  19.  Jahre  Lungenentzündung,  sonst  gesund  bis  zum 
3.  Juni,  wo  Pat.  plötzlich  unter  Schüttelfrost  mit  Übelkeit,  Kopfschmerzen , 
Leibschmerzen  erkrankte,  die  sich  besonders  stark  beim  Gehen,  Stehen  und 
Wasserlassen  fühlbar  machten;  Stuhl  regelmässig.  Seit  5.  Juni  ist  Pat.  bett- 
lägerig; sicher  haben  die  Schmerzen  im  Unterleib  nachgelassen.  Am  5.  Juni 
schwoll  das  (Jesicht  an;  die  Haut  war  „gespannt“,  seit  dem  7.  Juni  mit  rolen 
Flecken  bedeckt.  Wegen  der  zunehmenden  Schwäche,  Schmerzen  in  den  Glie- 
dern, im  Kreuz  und  Unterleib  sucht  Pat.  das  Juliushospital  auf.  Sie  klagt 
zugleich  über  Appetitlosigkeit,  vermehrten  Durst,  etwas  Schwindel  und  Kopf- 
schmerz. 

8.  Juni.  Status  praesens.  Kräftig  gebauter  Körper,  gesunde  Gesichtsfarbe. 
Auf  der  Haut  des  Gesichtes  zahlreiche,  unregelmässige  rotbraune  Flecken  von 
der  Grösse  einer  Linse  bis  zu  der  eines  Pfennig-Stückes,  die  zum  Teil  konfluieren, 
etwas  über  das  Hautniveau  hervorragen  und  auf  Druck  verblassen.  Ähnliche 
spärliche  Flecken  finden  sich  auf  der  Haut  der  Schultern,  der  Brust  und  der 
Oberarme  und  später  auch  der  Hände.  Der  Ausschlag  juckt  nicht.  Keine 
Ödeme,  kein  Ikterus.  Drüsenschwellungen  entlang  dem  Cucullaris  der  rechten  Seite. 

Lungen  weder  Dämpfung  noch  Rasseln  zeigend,  leichte  Laryngitis.  Herz 
normal;  Puls  regelmässig,  langsam.  Milz  und  Leber  nicht  vergrössert,  nicht 
palpabel.  Druck  in  der  linken  Lendengegend  schmerzhaft. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Laryngitis,  Bronchitis  und  Lumbago  gestellt. 

In  den  nächsten  Tagen  klagte  Pat.  über  Schmerzen  am  Schluss  der  Urin- 
entleerung, Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf  die  Blasengegend ; starker  Fluor 
albus.  Der  nach  vorhergehender  Vaginalausspülung  gelassene  Urin  ist  trüb, 
übrigens  nicht  zersetzt,  sauer  und  enthält  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
zahlreiche  Eiterkörperchen  und  stark  bewegliche  Bazillen,  so  dass  die  Existenz 
einer  Gyslitis  zweifellos  ist. 

26.  Juni.  Bei  Pat.  beginnt  heute,  nachdem  sie  bis  dahin  nur  vereinzelte 
Temperaturhöhen  von  38,5°  gezeigt,  sonst  aber  nicht  gefiebert  hatte,  ein  bis  zum 
Schluss  des  Lebens  andauerndes,  mehr  oder  weniger  kontinuierliches  Fieber  von 
39° — 40°;  an  einzelnen  Tagen  steigt  dasselbe  sogar  auf  41°  und  darüber,  die 
Pulszahlen  bewegen  sich  zwischen  120 — 140.  Bronchitische  Geräusche  bei  nor- 
malen Perkussionsverhältnissen  der  Lungen.  Wiederholte  Untersuchung  des 
Sputums  ergibt  keine  Tuberkelbazillen. 

29.  Juni.  Gestern  abend  klagte  Pat.  über  krampfartige  Gefühle  in  Brust 
und  Unterleib,  die  das  Atmen  erschweren.  Heute  früh  reissende  Schmerzen 
beim  Aul  stellen  des  Beins  und  beim  Sitzen  neben  den  schon  früher  vor- 
handenen Lendenschmerzen;  die  Bauchhaut  gegen  tiefen  Druck  empfindlich. 
Dazu  gesellt  sich  am  30.  Juni  ausserordentlich  starke  Schmerzhaftigkeit  der 
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Wadenmuskulatur  sowie  der  Bauchmuskeln  der  linken  Seile  bei  Druck.  Bron- 
chitis stärker,  Milz  nicht  vergrössert.  Zwei  Anfälle  von  Dyspnoe  während  des 
Tags,  wobei  keuchend,  beschleunigt  geatmet  wird;  Zyanose  fehlt. 

2.  Juli.  Seit  heute  ist  die  Schwellung  der  linken  Wade  in  unzweifel- 
hafter Weise  ausgesprochen.  Knöchelkonturen  verstrichen.  Schmerzhaftigkeit 
genau  auf  die  Wadenmuskulatur  beschränkt ; die  darüberliegende  Haut  und  die 
Gelenke  nicht  empfindlich,  der  rechte  Unterschenkel  schmerzlos  und  schlank, 
3 cm  dünner  als  der  linke.  Ganz  besonders  schmerzhaft  sind  die  Sehnenansätze 
in  der  Gegend  der  Kniekehle,  die  Haut  darüber  ohne  Schmerz  faltbar.  Am 
Oberschenkel  sind  die  Adduktoren  schmerzhaft,  der  Quadriceps  nicht.  Druck 
auf  die  einzelnen  Nervenstämme  ruft  keinen  Schmerz  hervor,  dagegen  macht 
Beklopfen  der  Tibia  Schmerz,  indessen  nur  in  den  Gastrocnemiis,  nicht  an  den 
beklopften  Stellen  selbst.  Im  linken  Arm  Gefühl  des  Kriebclns ; doch  fehlen 
Motilität-  und  Sensibilitätstörungen  vollständig. 

5.  Juli.  Die  Gegend  der  V.  cruralis  sinistra  stark  empfindlich;  Throm- 
bose deutlich  nachzuweisen ; ödematöse  Schwellung  der  ganzen  linken  unteren 
Extremität.  Eruption  des  Ausschlages  jetzt  auch  an  den  Händen;  das  Exan- 
them juckt  nicht. 

7.  Juli.  Reetus  abdom.  beiderseits  empfindlich,  ebenso  der  Obliq.  ab- 
dominis  linkerseits.  Haut  über  diesen  Muskeln  nicht  empfindlich.  Beträchtlicher 
Bronchialkatarrh,  stets  guter  Appetit. 

12.  Juli.  Erbrechen  seit  einigen  Tagen;  Schmerzen  im  rechten  Bein, 
besonders  in  der  rechten  Wade  bei  Druck.  Schüttelfrost,  der  sich  die  nächsten 
Tage  wiederholt.  Urin  seit  Tagen  eiweissfrei. 

25.  Juli.  Im  Verlauf  der  letzten  Woche  wiegen  die  dyspeptischen  Er- 
scheinungen vor,  und  kommt  die  Pat.  in  ihrem  Kräftezustand  stark  herunter. 
Zugleich  nimmt  die  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Bein  immer  mehr  zu ; dabei 
auch  ödematöse  Anschwellung  desselben.  Der  Gastrocnemius  ist  besonders  stark 
empfindlich,  aber  auch  die  darüber  liegende  Haut;  Bauchmuskeln  nicht  mehr 
schmerzhaft.  Das  Exanthem  hat  das  Aussehen  einer  Psoriasis  angenommen. 

27.  Juli.  Entwicklung  einer  Dämpfung  im  linken  Unterlappen;  rascher 
Verfall.  Am  30.  Juli  erfolgt  der  Exitus  letalis. 

Die  Obduktion  (Prof.  v.  Rindfleisch),  15  Stunden  post  mortem,  ergibt  Myo- 
sitis parenchymatosa,  linkseitige  serofibrinöse  Pleuritis,  Mediastinitis  serosa,  fast 
vollständige  Kompression  der  linken  Lunge,  zirkumskripte  Hyperämie  mit  be- 
ginnender Pneumonie  in  der  rechten  Lunge,  Fettinfiltration  der  Leber ; Venen- 
thrombose in  der  V.  saphena  beginnend  und  in  die  V.  cava  sich  fortsetzend-, 
Thrombusmassen  fest,  nicht  erweicht.  Harnblasenschleimhaut  ziemlich  stark 
injiziert;  Milz  und  Nieren  normal. 

Der  Passus  des  Sektionsprotokolls,  der  sich  auf  die  Myositis  und  Throm- 
bose bezieht,  lautet:  In  der  V.  cava  inf.  findet  sich  ein  Gerinnsel,  das  äusser- 
lich  derb,  innerlich  lakunär  eingeschmolzen  ist;  die  Thrombose  setzt  sich  auf 
die  Bifurkation  fort.  In  der  Iliaca  int.  ein  altes  erweichtes  Gerinnsel,  das  sich 
auch  in  die  Hypogastrica  fortsetzt.  Die  V.  saphena  ist  mit  einem  massig  alten 
Gerinnsel  gefüllt;  der  Thrombus  der  V.  cruralis  in  der  Mitte  rot,  aussen  mit 
einem  dunkeln  Mantel  umgeben.  Der  M.  adductor  magnus  ist  an  seinem 
vorderen  oberen  Umfang  weisslichgrau  verfärbt  gegenüber  dem  mehr  normalen 
Kolorit  in  seinem  unteren  Teil.  Deutliches  Ödem  des  Muskels,  auf  der  Schnitt- 
fläche Wasser  hervorquellend;  der  Reetus  abdominis  blassgrau  verfärbt.  In 
der  Kniegegend  das  subkutane  Bindegewebe  stark  ödematös ; die  Muskeln  scheinen 
nicht  so  blass  und  grau  wie  die  Adduktoren.  Am  Gastrocnemius  macht  sich 
in  der  oberen  Muskelschicht  Atrophie  und  Ödem  bemerklich ; das  Muskelfleisch 
fühlt  sich  mürbe  an  und  die  Faszien  lassen  sich  leicht  erkennen,  kein  Eiter ; 
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auffallend  grosse  Zerreisslichkeit  des  Parenchyms.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Gastrocnemius  ergibt  am  frischen  Präparat  Spuren  fettiger  De- 
generation; am  Adductor  sin.  ergibt  sich  parenchymatöse  Myositis,  am  Adductor 
dexter  keine  Veränderung;  ebenso  sind  die  Pectorales,  die  Muskeln  der  Kopf- 
haut und  die  Augenmuskeln,  die  Zungenmuskulatur  und  Nackenmuskeln  frei 
von  Veränderung. 

Die  Untersuchung  der  in  Müller  sehe  Lösung  gebrachten  Muskeln  und 
Nerven  durch  v.  Rindfleisch  ergab  folgendes  Resultat: 

An  den  Muskeln  finden  sich  neben  vollkommen  normalen  Bündeln  solche 
von  10 — 20  Stück  Muskelfasern  gebildete,  in  denen  die  letzteren  verschieden 
stark  alteriert  sind.  1.  Grad : Brüchigkeit  der  kontraktilen  Substanz,  Neigung 
zum  Querzerfall  in  kurze,  fast  ebenso  lang  als  breit  erscheinende  Stücke;  da- 
neben sehr  akzentuierte  Querstreifung.  2.  Grad:  körnige  Trübung  bis  zum  Ver- 
schwinden der  Querstreifung  und  allmähliche  Dickenabnahme;  daneben  Wuche- 
rung der  Sarkolemmkerne;  3.  Grad : gänzlicher  Schwund  der  kontraktilen  Sub- 
stanz unter  Zurücklassung  eines  kernreichen  Sarkolemmschlaucbes. 

Was  die  Nerven  anlangt,  die  im  Bereiche  der  erkrankten  Muskulatur  auf- 
gefunden wurden,  so  verhielten  sich  dieselben  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung völlig  intakt.  Stämmchen  von  3—10  Primitivfasern  konnten  teils  auf 
grössere  Strecken  verfolgt,  teils  auf  Querschnitten  und  Schrägschnitten  ange- 
troffen werden.  Die  W ekiert  sehe  Färbung  liess  die  Markscheiden  in  der 
gewöhnlichen  Weise  hervortreten  und  an  Hämatoxylinpräparaten  konnte  ins- 
besondere eine  Vermehrung  der  Kerne  und  Zellen  des  Neurilemma  nicht  nach- 
gewiesen werden.  Die  Achsenzylinder  waren  gut  sichtbar,  färbbar  und  fehlten 
nirgends. 

Differential-  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  bei  dem  im  ganzen  prägnanten 

diagnose  ö . o ir  o 

Trichinose.  Krankheitsbild  und  der  zweifellosen  Konzentration  der  Affektion  auf  die 
Muskeln  nicht  schwierig,  sobald  gewisse  unter  ähnlichen  Symptomen 
verlaufende  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  können.  Wie  mir  selbst, 
wird  jedem  Beobachter  zunächst  die  Frage  nahe  getreten  sein,  ob  nicht 
Trichinose  vorliege.  Eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  unter 
blosser  Berücksichtigung  des  Symptomenbilds  ist  in  der  Tat  auch  nicht 
ohne  iveiteres  möglich;  die  Beachtung  der  Ätiologie  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Fäzes  oder  eines  exzidierten  Muskelpar- 
tikelchens  kann  erst  sicher  entscheiden,  welche  von  beiden  Krankheiten 
zu  diagnostizieren  ist.  Allerdings  sprechen  einzelne  Erscheinungen  im 
Krankheitsbild  von  vornherein  mehr  für  Trichinose,  als  für  Polymyo- 
sitis, so  das  Vorwiegen  der  Digestionstörungen  (des  Erbrechens  und  der 
Diarrhöe)  und  die  Konzentration  der  Ödeme  auf  das  Gesicht  und  die 
Augenlider  im  Anfänge  der  Krankheit.  Im  übrigen  sind  aber  die 
lokalen  Erscheinungen  an  den  Muskeln,  die  Anschwellung  und  harte 
Infiltration,  die  Schmerzhaftigkeit  gegen  Druck,  das  Hautödem,  die 
Schlingbeschwerden,  die  Dyspnoeanfälle,  die  Bronchitis  und  ihre  Folgen, 
ja  auch  die  Nebenerscheinungen:  die  Schweisse,  das  Fieber  und  die 
Hautausschläge  in  beiden  Krankheiten  gleich,  so  dass  die  Polymyositis 
mit  Recht  als  „Pseudotrichinose“  bezeichnet  worden  ist  (näheres  s.  Tri- 
chiueukrankheit). 

riieumatis-  I™  Anfang  kann  auch  eine  Verwechslung  mit  Muskelrheumatismus 

mus.  Vorkommen  (z.  B.  eines  Lumbago  s.  Krankengeschichte).  Indessen  ist 
eine  solche  nur  im  Anfang  der  Krankheit  und  in  leichten  Fällen  mög- 
lich. Bei  stärkerer  Entwicklung  der  Polymyositis  liefern  die  Infiltration 
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der  Muskeln,  die  Verbreitung  des  Prozesses  auf  zahlreiche  Muskeln, 
das  Hautödem,  die  Rötung  und  die  Ausschläge  der  Haut,  das  höhere 
Fieber  etc.  genügend  Unterscheidungsmerkmale  für  die  Diagnose  der 
Polymyositis. 

Die  dritte  der  Polymyositis  in  ihren  Symptomen  gleichende 
Krankheit  ist  die  Polyneuritis.  Beiden  gemein  sind  Schmerzen,  even- 
tuell auch  Parästhesien,  die  sekundäre  Muskelatrophie,  die  Schweisse; 
auch  Hautödem  und  Fieber  kommen  bei  der  Neuritis  multiplex  vor. 
Indessen  wiegen  doch  bei  letzterer  die  Sensibilitätstörungen  und  Läh- 
mungen (mit  EaR)  und  ebenso  die  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme 
vor,  während  bei  der  Myositis  die  letzteren  selbst  auf  Druck  nicht 
empfindlich  sind,  die  exquisite  Druckschmerzhaftigkeit  vielmehr  exklusiv 
auf  die  Muskeln,  besonders  auch  auf  die  Sehnenansatzstellen  lokalisiert 
ist,  und  der  Prozess  in  seinem  Fortschreiten  Muskel  um  Muskel  befällt. 
Übrigens  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  offenbar  auch  Kombinationen 
von  Myositis  und  Neuritis  Vorkommen. 

Eine  andere  Form  der  Muskelentzündung,  die  eitrige  Myositis,  wie 
sie  im  Gefolge  von  Phlegmonen,  Knochen-  und  Gelenkeiterungen  auf- 
tritt,  ist  schon  dadurch  von  der  Polymyositis  unterschieden,  dass  sie 
auf  einen  relativ  engen  Bezirk  beschränkt  bleibt,  nicht  wie  diese  eine 
ausgesprochene  Tendenz  zur  Verbreitung  auf  viele  Muskeln,  ja  gewöhn- 
lich auf  das  gesamte  Muskelsystem  zeigt. 

Die  Myositis  syphilitica  kann  wenigstens  in  ihrer  diffusen  Form 
mit  der  Polymyositis  verwechselt  werden,  indem  auch  sie  mit  Schmerzen 
verläuft  und  mehrere  Muskeln  befallen  kann.  Der  Umstand  aber,  dass 
die  syphilitische  Form  der  Myositis,  wie  es  scheint,  mit  Vorliebe  zur 
Kontraktur  führt,  und  daneben  ausgesprochene  Erscheinungen  schwerer 
Syphilis  bestehen,  wird  die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten.  So- 
bald deutliche  Gummata  in  den  Muskeln  sich  ausbilden,  ist  eine  Ver- 
wechslung ohnedies  nicht  mehr  möglich. 

Die  Ätiologie  der  Polymyositis  ist  bis  jetzt  unbekannt.  Sie  darf  wohl 
als  eine  besondere  Infektionskrankheit  angesehen  werden,  als  ein  morbus  sui 
generis.  In  einzelnen  Fällen  sind  es  die  Gifte  bekannter  Krankheiten,  der 
Angina,  Influenza,  Tuberkulose  und  Sepsis,  die  neben  ihren  bekannten  charakte- 
ristischen Wirkungen  auf  den  übrigen  Körper  auch  eine  solche  auf  die  Muskeln 
ausüben  und  da  durch  eine  symptomatische  Myositis  veranlassen.  Die  Polymyositis 
in  allen  Fällen  als  septische  Affektion  aufzufassen,  halte  ich  für  nicht  erlaubt; 
dagegen  spricht  u.  a.  der  Krankheitsverlauf  und  der  Obduktionsbefund  des  aus- 
führlich mitgeteilten,  von  mir  beobachteten  Falls. 


Myositis  ossifieans. 

Die  Myositis  ossifieans  ist  eine  äusserst  seltene  Krankheit,  bei  welcher  der 
grösste  Teil  der  Körpermuskeln  langsam,  aber  progredient  in  einzelnen  Schüben 
der  Verkalkung  und  Verknöcherung  anheimfällt;  sie  ist  schlechterdings  nicht  zu 
verkennen,  wenigstens  nicht,  nachdem  einmal  die  Verkalkung  im  Muskel  Platz 
gegriffen  hat.  In  den  ersten  Tagen  der  einzelnen  Attacken,  bei  denen  es  sich 
zunächst  um  eine  interstitielle  Muskelentzündung  und  teigig-konsistent  sich  an- 
fühlende Auftreibung  der  befallenen  Muskelpartie  handelt,  könnte  die  Krankheit 
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allerdings  mit  einer  beginnenden  Polymyositis  u.  ä.  verwechselt  werden,  da  in  dieser 
Periode  der  Entwicklung  der  Myositis  ossificans,  wie  bei  jener,  Schmerzhaftig- 
keit der  ergriffenen  Muskeln,  Hautödem  und  Fieber  bestehen.  Diese  Erschei- 
nungen sind  aber  bei  der  Myositis  ossificans,  nur  ganz  transitorischer  Natur; 
bald  entwickelt  sich  in  dem  ergriffenen  Muskel  ein  allmählich  an  Umfang  und 
Härte  zunehmender  Kern  mit  gewöhnlich  zackiger  Peripherie,  der  später  mit 
dem  benachbarten  Knochen  verwächst,  den  Muskel  seiner  Kontraktionsfähigkeit 
beraubt  und  sich  bei  der  Palpation  deutlich  als  Knochenmasse  präsentiert.  Die 
Kranken  werden  dabei  vollständig  steif,  verlieren  im  Bereich  der  von  dem  Krank- 
heitsprozess befallenen  Körperteile  die  Möglichkeit  jeder  aktiven  Bewegung  und 
fühlen  sich,  wenn  die  Thoraxmuskulatur  befallen  ist,  wie  von  einem  Panzer 
umschnürt,  der  das  Atmen  erschwert.  Eine  Verwechslung  der  ausgebildeten 
Myositis  ossificans  mit  einer  anderen  Krankheit  halte  ich  nach  dem,  was  ich 
selbst  davon  gesehen,  für  unmöglich. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Bluts  und  des 
Stoffwechsels  — Konstitutionskrankheiten. 

I.  Krankheiten  des  Bluts. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Das  Blut  stellt  eine  je  nach  seiner  arteriellen  oder  venösen  Beschaffenheit 
hell-  oder  dunkelrot  gefärbte,  undurchsichtige,  flüssige  Masse  dar,  bestehend  aus 
einem  flüssigen  Bestandteil,  dem  Plasma  und  darin  suspendierten  morphotischen 
Elementen,  den  roten  und  weissen  Blutkörperchen  und  den  Blutplättchen ; der 
die  rote  Färbung  des  Blutes  bedingende  Farbstoff  ist  das  Hämoglobin. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Bluts  schwankt  in  weiten  Grenzen,  zwischen  1046 
und  1066,  im  Mittel  1055;  die  Höhe  des  spezifischen  Gewichts  ist  in  erster  Linie 
bedingt  durch  den  Blutfarbstoff  und  sinkt  deswegen  in  Krankheiten  mit  stark 
vermindertem  Hb-Gehalt,  wie  bei  der  Chlorose,  auf  1030  und  darunter.  Der 
Alkuleszenzgrad  des  Blutes  entspricht  unter  normalen  Verhältnissen  im  Mittel 
dem  einer  3 °/o  Sodalösung.  Die  Gesamtmenge  des  Bluts  beträgt  ca.  1/is  des 
Körpergewichts,  also  bei  einem  mittleren  Gewicht  von  65 — 70  kg  rund  5 Liter. 

Das  Blutplasma  enthält  neben  90%  Wasser  an  festen  Bestandteilen: 
Serumalbumin,  Globulin  (zu  je  ca.  4°/o)  und  Fibrinogen  (ca.  0,2%),  aus  dem 
Fibrin  sich  bei  der  Gerinnung  bildet  und  zwar  durch  die  Wirkung  des  Fibrin- 
ferments, das  nach  dem  Austritt  des  Bluts  aus  den  Gefässen  durch  Zerfall  der 
weissen  Blutzellen  entsteht.  Der  Gehalt  des  Bluts  an  Fetten  und  Kohlen- 
hydraten (0,1 — 0,2%  Traubenzucker)  ist  von  der  Nahrung  abhängig;  weitere  Be- 
standteile der  Blutflüssigkeit  sind  Salze  (speziell  Chlornatrium)  und  organische 
Endprodukte  des  Stoffwechsels,  die  im  Blut  gelöst,  in  den  Nieren  ausgeschieden 
werden  (Harnstoff,  Harnsäure  etc.) 

Für  die  Pathologie  von  grösster  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  morpho- 
tischen Bestandteile  des  Blutes,  das  in  neuester  Zeit  eingehend  erforscht  worden 
ist  und  eine  ausführlichere  Besprechung  verlangt. 

I.  Die  roten  Blutkörperchen  „ Erythrozyten “ sind  platte,  kreisrunde,  bi- 
konkave Scheiben  von  ca.  7,5  /n  Durchmesser  (s.  Fig.  63,  1,  9,  13,  S.  393). 
Sie  besitzen  normalerweise  keinen  Kern  und  bestehen  aus  einem  protoplas- 
matischen Stroma,  welches  Hb  enthält.  Das  Hämoglobin  zeigt  Affinität  zu 
saueren  Farbstoffen,  die  Membran  der  Blutkörperchen  Basophilie. 

Das  Hämoglobin,  bestehend  aus  einem  Eiweisskörper  (Globin)  und  einem  eisen- 
haltigen organischen  Farbstoff  (Hämatin),  kristallisiert  in  rhombischen  Prismen 
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und  bildet  mit  02  das  Oxyhämoglobin.  Im  spektroskopischen  Bild  zeigt  das 
letztere  2 Absorptionstreifen  in  Gelb  und  Grün,  das  (reduzierte)  Hämoglobin 
einen  breiten  verwaschenen  Absorptionstreifen.  Das  Hämoglobin  besitzt  die 
Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  binden  und  zwar  so  locker,  dass  Oxyhämoglobin  leicht 
wieder  in  Hb  und  02  zerfällt  und  damit  Sauerstoff  im  zirkulierenden  Blute 
rasch  an  die  Körpergewebe  abgegeben  werden  kann.  Das  Hb  ist  daher  als 
Sauerstoff  träger  im  lebenden  Organismus  von  höchster  physiologischer  Bedeutung. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  eine  ziemlich  konstante;  im  cmm 
finden  sich  normalerweise  beim  Mann  5 Millionen,  beim  Weib  ca.  4,5  Millionen. 
Ihre  Oberfläche  ist  eine  relativ  sehr  beträchtliche,  was  sie  für  die  02-Aufnahme 
und  -Abgabe  besonders  geeignet  macht.  Von  Gasen  finden  sich  im  Blut  02, 
C02  und  N.  Sowohl  der  Sauerstoff  als  die  Kohlensäure  sind  nur  zum  geringsten 
Teil  physikalisch,  zum  grössten  Teil  chemisch  gebunden.  Die  02-Äufnahme 
in  das  Blut  erfolgt  in  den  Alveolen  dadurch,  dass  der  02  an  das  Hämoglobin 
chemisch  gebunden  wird;  der  aus  den  Kapillaren  an  die  Gewebe  abgegebene 
Sauerstoff  dient  zu  physiologischen  Verbrennungen.  Bei  diesen  entsteht  C02, 
die  in  den  Geweben  sich  anhäuft  und  ins  Blut  zurücktritt,  um  in  den  Alveolen 
an  die  Lungenluft  abgegeben  zu  werden. 

Die  Hauptbildungstätte  für  die  roten  Blutzellen  ist  das  Knochenmark,  in 
welchem  die  Erythrozyten  in  den  späteren  Stadien  des  Embryonallebens  und  weiter- 
hin im  extrauterinen  Leben  ausschliesslich  (unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen) produziert  werden.  Im  Kindesalter  sind  sowohl  die  Röhrenknochen, 
als  auch  die  platten  kurzen  Knochen  mit  rotem,  „lymphoidem“,  d.  h.  zellreichem, 
Blutkörperchen  bildenden  Mark  erfüllt.  Später  mit  dem  zunehmenden  Alter 
wird  das  Mark  der  langen  Extremitätenknochen  gelb,  fetthaltig,  während  das 
rote  lymphoide  Mark  in  den  kurzen  platten  Knochen,  dem  Sternum,  den  Rippen, 
der  Schädelbasis,  den  Wirbelkörpern  u.  a.  persistiert.  Sobald  während  des  Lebens 
ein  grösserer  Bedarf  an  Blut  eintritt,  z.  B.  nach  beträchtlichen  Blutverlusten,  bei 
schweren  Anämien  infolge  von  Infektionskrankheiten,  verwandelt  sich  das  Fettmark 
in  mehr  oder  weniger  starker  Ausdehnung  wieder  in  rotes  lymphoides  Mark  zu- 
rück (s.  u.).  Umgekehrt  wird  die  Blutbildung  im  Knochenmark  durch  Röntgen- 
bestrahlung reduziert,  welche  erst  die  lymphoiden  Zellen,  später  die  neutrophilen 
Leukozyten,  zuletzt  aber  auch  die  Erythrozyten  vernichtet.  Nach  Aufhören  der 
Bestrahlung  der  Körperoberfläche  tritt  eine  rasche  Reparation  ein,  so  dass  nach 
einigen  Wochen  die  morphologische  Beschaffenheit  des  Blutes  wieder  die  nor- 
male ist. 

rotdenBiut-r  Die  Bildung  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  geht  nach  dem  Ergebnis 

körperchen.  der  neueren  Forschungen  wahrscheinlich  nach  zweifachem  Modus  vor  sich: 
1.  durch  Zellteilung,  indem  die  kernhaltigen  roten  Blutzellen  {Ery  Ihr oblasten) 
durch  Mitose  sich  zu  zwei  kernhaltigen  Zellen  weiterbilden , 2.  durch  Neu- 
bildung von  Erythroblasten  aus  grossen  basophilen  einkernigen  Lymphoid- 
zellen.  Die  roten  Blutkörperchen  und  die  Leukozyten  hätten  danach  dieselben 
Mutterzellen,  die  (nicht  nur  durch  Differenzierung  von  Kern  und  Protoplasma 
schliesslich  polymorphkernige  Leukozyten  (s.  u.),  sondern  auch)  durch  Aufnahme  von 
Hämoglobin  und  Verlust  des  Kerns  Erythrozyten  werden  können.  Die  Ent- 
kernung erfolgt  so,  dass  die  Kerne  der  roten  Blutzellen  sich  erst  in  grössere 
Partikel  auf  lösen  (Karyolyse)  und  allmählich  auch  die  Kernfragmente  verschwinden, 
während  nur  ausnahmsweise  eine  Ausstossung  des  Kerns  aus  der  Zelle  (Rind- 
fleisch) stattfindet.  Jedenfalls  treten  unter  normalen  Verhältnissen  nur  kern- 
lose rote  Blutkörperchen  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  über.  Sobald  nennens- 
werte Mengen  kernhaltiger  roter  Blutzellen  im  Blute  angetroffen  werden,  liegen 
pathologische  Zustände  vor:  Infektionen,  Intoxikationen,  Inanition,  oder,  wenn 
es  sich  um  reichlichere  Mengen  der  kernhaltigen  handelt,  Anämien  schwereren 
und  schwersten  Charakters  (s.  u.  S.  399). 
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Die  roten  Blutkörperchen  werden  normalerweise  andauernd  verbraucht 
und  durch  neues  aus  dem  Knochenmark  stammendes  Material  ersetzt,  so  dass 
die  Zahl  der  Erythrozyten  sich  auf  ziemlich  konstanter  Höhe  erhält.  Die  Lebens- 
dauer des  einzelnen  Exemplars  wird  auf  3 — 4 Wochen  geschätzt.  Die  Blut- 
körperchen gehen  jedenfalls  zum  grössten  Teil  in  der  Leber  zugrunde ; man 
ist  zu  dieser  Annahme  berechtigt,  weil  man  im  Leber venen blut  eine  geringere 
Zahl  von  Blutkörperchen  konstatiert  hat  und  vor  allem  deswegen,  weil  der  täg- 
lich in  der  Leber  reichlich  produzierte  Gallenfarbstoff  sicher  aus  Blutfarbstoff 
gebildet  wird.  Das  Oxyhämoglobin  zerfällt  dabei  in  den  eisenhaltigen  Farbstoff 
Hämatin  und  einen  farblosen  Eiweisskörper  von  globulinartiger  Beschaffenheit, 
das  Globin.  Das  Hämatin  C32  II32  N4  04  Fe  wird  weiter  durch  Wasseraufnahme 
(-(-  2 H20)  und  Eisenabgabe  in  Bilirubin  (isomer  dem  Hämatoporphyrin, 
C32H36N40(;)  verwandelt.  Das  hierbei  frei  werdende  Eisen  wird  zum  grössten 
Teil  in  der  Leber  teils  in  anorganischer,  teils  in  organischer  Bindung  in  den 
Leberzellen  und  Leukozyten  zurückgehalten  (hämatogene  Siderosis)  und  später 
wahrscheinlich  zur  Bildung  neuer  hämoglobinhaltiger  roter  Blutzellen  im  Knochen- 
mark verwendet.  Wahrscheinlich  ist  ferner,  dass  die  alternden  Erythrozyten, 
ehe  sie  in  Hämatin  und  Globin  zerfallen,  in  den  (Leber-)  Kapillaren  von  Leukozyten 
aufgenommen  werden ; solche,  rote  Blutkörperchen  enthaltende  Leukozyten  findet 
man  in  der  Leber,  der  Milzpulpa  und  dem  Knochenmark.  Je  mehr  Blutkörper- 
chen zugrunde  gehen,  um  so  reichlicher  wird  sich  das  eisenhaltige,  aus  den 
Blutkörperchen  stammende  Zerfallmaterial  in  der  Leber  anhäufen  (s.  u.  perni- 
ziöse Anämie). 

II.  Die  weissen  Blutzellen  ( Leukozyten ) stellen  farblose,  membranlose 
Zellen  mit  einem  Kern  oder  mehreren  Kernen  und  einem  sehr  verschiedenartig- 
beschaffenen  Protoplasma  dar.  Seit  Einführung  der  neuen  Tinktionsverfahren 
bei  Untersuchung  des  Bluts  hat  sich  die  Tatsache  ergeben,  dass  nicht  nur,  wie 
man  lange  Zeit  annahm,  zwei  Arten  von  Leukozyten,  die  polynukleären  Leuko- 
zyten und  Lymphozyten  im  normalen  Blut  Vorkommen  sondern  dass  diese  auch 
nicht  mehr  so  scharf,  wie  früher,  durch  ihre  histologischen  und  funktionellen 
Eigenschaften  voneinander  differieren.  Man  unterscheidet  am  besten  2 Haupt- 
formen : mononuldeäre  und  polynukleäre  (oder  polymorphkernige)  Zellen,  welche 
beide  verschiedene  Unterarten  aufweisen  (vgl.  Fig.  64  u.  65). 

A.  Mononuldeäre  Formen:  Zellen  mit  1 Kern  und  wechselnden  Mengen 
von  basophilem,  wenig  gekörntem  Protoplasma  (s.  Fig.  64). 

1.  Lymphozylen,  ausgezeichnet  durch  einen  grossen  runden,  konzentrisch 
gelagerten  Kern  und  einen  schmalen  Protoplasmasaum.  Letzterer  wie  der  Kern 
reagieren  basophil,  besonders  stark  das  Protoplasma,  das  im  Gegensatz  zu  den 
polynukleären  Formen  keine  oder  nur  unbedeutende  Granulationen  zeigt.  Die 
Lymphozyten  besitzen  eine  weit  geringere  aktive  amöboide  Beweglichkeit,  als 
die  polynukleären  Leukozyten.  Die  grösste  Mehrzahl  derselben  (kleine  Lympho- 
zyten) erreicht  kaum  die  Grösse  der  roten  Blutscheiben  (s.  Fig.  64  1,  5 und  11); 
seltener  finden  sich  grosse  Lymphozyten,  speziell  im  Blute  von  Kindern  (s.  Fig. 
64  2,  6,  7,  8,  12  und  18).  Die  Zahl  der  Lymphozyten  beträgt  ungefähr  25°/o 
der  weissen  Blutzellen.  Einzelne  Exemplare,  besonders  die  grösseren  Formen, 
weisen  kleine  Abschnürungen  des  Protoplasmas  auf  (s.  Fig.  64  7 u.  8). 

Während  man  früher  annahm,  dass  die  Lymphozyten  in  bezug  auf  Her- 
kunft und  weitere  Entwicklung  von  den  granulierten  mehrkernigen  Leukozyten 
streng  unterschieden  seien,  haben  die  neuen  Forschungen  immer  mehr  ergeben, 
dass  die  strenge  Scheidung  der  beiden  Zelltypen  in  Wirklichkeit  nicht  durch- 
führbar ist.  Als  sichergestellt  darf  gelten,  dass  die  kleinen  Lymphozyten 
wenigstens  im  allgemeinen  sich  nicht  weiter  entwickeln,  dass  die  grossen  aber 
sich  zu  mehrkernigen,  stark  granulierten  Leukozyten  ausbilden.  Dies  geschieht 
unter  Auftreten  der  sog.  Übergangszellen. 
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2.  „ Übergangszellen “,  die  als  Ausdruck  der  Umwandlung  der  einkernigen 
in  die  mehrkernigen.  gelten  können.  Ihre  Grösse  entspricht  der  der  grossen 
Lymphozyten  bis  zu  der  der  mehrkernigen  Leukozyten ; ihr  Protoplasma  er- 
weist sich  als  basophil,  bei  den  gewöhnlichen  Färbungen  ist  es  homogen  • bei 
Methylenblaufärbung  dagegen  deutlich  differenziert,  in  einzelnen  Exemplaren 
sogar  reichlich  granuliert.  Der  Kern  dieser  Zellen  zeigt  Übergänge  von  dem 
rundlichen,  nicht  differenzierten  Kern  der  grossen  Lymphozyten  zum  eingebuchteten 
(Zwerchsackform)  oder  gelappten  Kern  der  Polynukleären,  der  sich  auch  wie 
der  Kern  der  letzteren  intensiv  basophil  verhält. 

B.  Polynukleäre  Formen  (s.  Fig.  65):  Zellen  mit  mehreren  kleinen 
Kernen  oder  gewöhnlich  mit  einer  polymorphen  Kernfägur  d.  h.  mit  starken 
Einschnürungen  des  Kerns,  so  dass  die  Kernsegmente  zum  Teil  nur  noch  durch 
Verbindungsfäden  Zusammenhängen.  Die  polymorphkernigen  „polynukleären“ 
Leukozyten  sind  weiter  ausgezeichnet  durch  starke  amöboide  Beweglichkeit.  Das 
Protoplasma  ist  granuliert ; die  Protoplasmakörper  zeigen  ein  sehr  verschiedenes 
Verhalten  gegen  Farbstoffe.  Letzteres  veranlasst  die  Unterscheidung  von  folgen- 
den 3 Formen : 

1.  Neutrophile  polynukleäre  Leukozyten  (Fig.  65  1,  5,  9),  gewöhnlich 
schlechtweg  als  „Polynukleäre“  bezeichnet,  charakterisiert  durch  die  dichte  Gra- 
nulation des  Protoplasmas  und  die  grösste  Affinität  desselben  zu  neutralen  Farb- 
stoffen, während  der  Kern  sich  mit  basischen  Farbstoffen  intensiv  färbt.  Sie 
bilden  im  normalen  Blute  ca.  70  °/o  der  weissen  Blutzellen. 

2.  Eosinophile  Zellen  (Fig.  65  2,  6),  gekennzeichnet  durch  ihre  Grösse 
und  die  groben  Granula  ihres  Protoplasmas,  die  durch  sauere  Farbstoffe  (Eosin) 
intensiv  färbbar  sind.  Im  übrigen  gleichen  sie  den  neutrophilen  Polynukleären  ; 
sie  sind  wie  diese  stark  kontraktil.  Ihre  Zahl  beträgt  ca.  3°/o  der  weissen 
Blutzellen. 

3.  Basophile  Leukozyten  „Mastzellenu  (Fig.  65  8),  äusserst  spärlich  im 
normalen  Blut  vertreten  (0,5%  der  Leukozyten),  durch  intensiv  basophile  Reak- 
tion der  Granulationen  des  Protoplasma  und  die  geringe  Tinktionsfähigkeit  des 
Kerns  ausgezeichnet. 

Herrscht  schon,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  über  die  Entwicklung  der  roten 
Blutkörperchen  noch  immer  nicht  volle  Übereinstimmung,  so  gingen  über  die 
Bildung  der  weissen  Blutkörperchen  die  Meinungen  bis  vor  kurzem  erst  recht 
auseinander,  so  dass  eine  Zeitlang  eine  Einigung  ganz  unmöglich  schien.  Durch 
eine  Reihe  von  Forschern  (Virchow,  Koelliker,  Neumann,  Arnold,  Ehrlich, 
Engel,  Pappenheim,  E.  Grawitz,  Arneth  und  vieler  anderen  Autoren)  ist  die 
Lehre  von  der  Morphologie,  Entwicklung  und  Funktion  der  weissen  Blutzellen 
begründet  und  ausgebaut  worden.  Von  einem  Abschluss  der  Forschungen  in 
diesem  schwierigen  Kapitel  ist  aber  noch  keine  Rede,  und  die  folgende  kurze 
Darstellung  kann  keineswegs  den  Anspruch  auf  eine  definitive  Klarstellung  der 
zahlreichen  noch  im  Fluss  begriffenen  Fragen  machen. 

Am  wahrscheinlichsten  ist,  dass  alle  weissen  Blutzellen  (wie  auch  die 
roten  s.  o.)  aus  einer  grossen  Stammzelle,  den  „ Lymphoidzellen “ {grossen  Lympho- 
zyten) hervorgehen.  Diese  Stammzellen  sind  homogen,  basophil  in  Kern  und 
Protoplasma  und  können  übergehen: 

a)  in  kleine  Lymphozyten,  indem  das  Protoplasma  des  grossen  Lympho- 
zyten gegenüber  dem  Kern  zurücktritt,  der  in  histologischer  und  funktioneller 
Beziehung  das  Übergewicht  gewinnt.  Die  kleinen  Lymphozyten  vermehren  sich 
nicht  mehr  durch  Kernteilung,  sondern  bleiben  für  gewöhnlich  als  solche  im 
Blut  bestehen-,  im  Bedarfsfall  scheinen  aber  auch  sie  sich  weiter  entwickeln  zu 
können.  Eine  andere  Richtung  der  Weiterentwicklung  der  grossen  Lymphozyten 
ist  ihre  Umwandlung  in 
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Fig.  65. 


Rote  Blutkörperchen. 


1 — 8 b : Triazid-Färbung. 

9 — 12 : Eosin-Methylenblau-Färbung. 

1 3 — 15 : Eosin-Hämatoxy  1 in-F ä rbung. 

1,  9,  13:  Normale  rote  Blutkörperchen. 

2 : Poikilozytose. 

3 : Mikrozyt  und  Makrozyt. 

4,  14 : Polychromatophile  rote  Blut- 
körperchen. 

5,  10,  15:  Normoblasten. 

6,  7 u.  11:  Normoblasten  mit  poly- 
chromatophilem Zell-Leib. 

8 a,  8 b,  12  : Megaloblasten  (grosse  Kerne, 
polychromatophiles  Protoplasma) . 


Weisse  Blutkörperchen. 


A.  fMononukleäre. 

I —  4:  Triazid-Färbung. 

5 — 10  : Eosin-Methylenblau-Färbung. 

II —  13  : Eosin-Hämatoxylin-Färbung. 

1,  5,  11:  Kleine  Lymphozyten. 

0,  12 : Mittelgrosse  Lymphozyten. 

2,  7,  8,  13:  Grosse  Lymphozyten,  zum 
Teil  mit  Protoplasmaabschnürungen. 

3,  9:  Grosse  mononukleäre  Leukozyten. 

4,  10:  TTbergangsformen. 


B.  Polynukleäre  Forme  n u n d 
Myelozyten. 

1 — 4:  Triazid-Färbung. 

5 — 8 : Eosin-Methylenblau-Färbung. 

9 u.  10 : Eosin-Hämatoxylin-Färbung. 

1,  5,  9:  Gewöhnliche  neutrophile  poly- 

nukleäre Leukozyten. 

2,  6 : Polynukleäre  eosinophile  Leuko- 
zyten. 

8:  Mastzelle. 

3,  7,  10:  Myelozyten  neutrophiler  Art. 
4:  Eosinophiler  Myelozyt. 


NAT.  DEL. 


m 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes. 


b)  Übergangszellen  (s.  o.)  mit  teils  homogenem,  teils  granuliertem  Protoplasma, 
und  rundlichem  oder  gelapptem  Kern.  In  die  Kategorie  der  Übergangszellen 
gehören  auch  Zellen  mit  feiner  dichter  Granululion  und  einem  runden  zum  Teil 
gelapptem  Kern,  die  sog.  , Myelozyten11,  welche  im  Knochenmark  sehr  reichlich 
anzutreffen  und  nichts  anderes  als  Umwandlungstufen  jener  basophilen  Stamm- 
zellen sind.  Sie  stellen  die  unmittelbare  Vorstufe  der  Polynukleären  dar.  Je 
nachdem  ihre  Protoplasmagranulationen  sich  noch  basophil  (wie  in  der  Stamm- 
zelle), neutrophil  oder  eosinophil  verhalten,  kann  man  die  betreffenden  „Myelo- 
zyten“ als  basophile , neutrophile  und  eosinophile  Myelozyten  unterscheiden  und 
bezeichnen. 

Über  diese  letztgenannten  fein  gekörnten  Übergangszellen  mit  wenig 
differenziertem  Kern  führt  dann  unter  distinkterer  Granulation  und  stärkerer 
Kernteilung  der  Weg  zu  den  ausgereiften  Zellen,  den ‘basophilen  (unter  normalen 
Verhältnissen  seltenen)  Mastzellen,  den  neutrophilen,  und  eosinophilen  poly- 
nukleären Zellen,  die  im  Blut  und  in  den  Geweben  in  reichlicher  Menge  an- 
getroffen werden. 

Es  wäre  nicht  richtig  anzunehmen,  dass  alle  Leukozyten  sich  aus  den 
Stammzellen  entwickeln ; vielmehr  kann  ein  Teil  der  Leukozyten,  wie  dies  auch 
bei  den  roten  Blutkörperchen  (s.  o.)  der  Fall  ist,  direkt  aus  den  Übergangs- 
formen so  entstehen,  dass  die  Myelozyten  selbst  sich  mitotisch  vermehren,  d.  h. 
zwei  gleiche,  granulierte,  einkernige  Zellen  bilden,  aus  denen  dann  die  Neu- 
trophilen und  Eosinophilen  hervorgehen.  Die  Lappung  und  Fragmentierung  der 
Kerne  darf  im  allgemeinen  als  Zeichen  der  stärkeren  Reifung  der  Zellen  an- 
gesehen werden. 

Eine  wichtige,  viel  ventilierte  Frage  ist,  wo  die  Entwicklung  der  weissen 
Blutzellen  erfolgt,  aus  welchen  Blutbildungstätten  sie  in  das  zirkulierende  Blut 
treten,  um  ihren  funktionellen  Zwecken  unter  physiologischen  und  pathologischen 
Verhältnissen  zu  dienen.  Auch  hier  ist  eine  volle  Einigung  der  stark  diffe- 
rierenden Ansichten  noch  nicht  erzielt.  Die  zurzeit  wahrscheinlichste  Annahme 
ist,  dass  die  Lymphozyten  aus  dem  gesamten  lymphatischen  System  des 
Körpers,  nämlich  aus  den  Tonsillen  und  den  übrigen  follikulären  Apparaten 
des  Verdauungskanals,  den  Lymphdrüsen  und  der  Milz  stammen,  dass  aber  ein 
kleinerer  Teil  der  Lymphozytenbildung  auch  im  Knochenmark  vor  sich  geht 
und  zwar  so,  dass  die  kleinen  Lymphozyten  des  Marks  Abkömmlinge  der  daselbst 
reichlich  vorhandenen  grossen  einkernigen  Basophilen  sind.  Dagegen  stammen 
die  Neutrophilen , Eosinophilen  und  Mastzellen  in  der  Hauptsache  aus  dem 
Knochenmark,  indem  sie  daselbst  aus  den  Myelozyten  hervorgehen.  Bei  stärkerem 
(pathologischem)  Bedarf  können  sie  aber  auch  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen 
gebildet  werden,  wie  dies  namentlich  bei  anämischen  Zuständen  und  Infektions- 
krankheiten sicher  beobachtet  ist. 

Wenn  also  das  lymphatische  System  und  das  Knochenmark  zweifellos 
die  Hauptstätten  für  die  Bildung  der  Lymphozyten  und  Leukozyten  sind,  so 
sprechen  doch  neuestens  gemachte  klinische  und  experimentelle  Beobachtungen 
dafür,  dass  ausserdem  auch  Gewebszellen  selbst,  speziell  Endothelien,  sich  in 
typische  Leukozyten  umzuwandeln  imstande  sind. 

Durchmustert  man  das  mikroskopische  Blutbild  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen zu  verschiedenen  Tageszeiten  und  bei  einzelnen  Krankheiten,  so  findet 
man  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten  der  weissen  Blutzellen  in  bezug  auf  Zahl 
und  Morphologie  derselben.  Arneth  gebührt  das  Verdienst,  durch  zahlreiche, 
höchst  mühsame  Untersuchungen  festgestelltzu  haben,  dass  die  gewöhnliche  Unter- 
suchungsmethode, die  nur  auf  die  Zahl  der  Zellen  Rücksicht  nimmt,  unterge- 
ordneten Wert  hat  gegenüber  der  Feststellung  der  verschiedenen  Arten  der 
weissen  Blutzellen  im  einzelnen  Fall.  Er  wies  nach,  dass  im  normalen  Blut- 
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bild  die  zahlreich  vorhandenen  Neutrophilen  in  der  Hauptsache  2 — 4 Kernteile 
enthalten,  während  Neutrophile  mit  einem  Kern  nur  selten  angetroffen  werden. 
Das  ändert  sich  nun  in  auffallender  Weise  im  Verlauf  der  einzelnen  Krank- 
heiten so,  dass  die  mehrkernigen  Neutrophilen  verschwinden  und  dafür  die  ein- 
kernigen, bald  in  sehr  grosser,  bald  in  geringerer  Menge  im  Blutbild  auftreten. 
In  letzterem  Fall  ist  vielleicht  anzunehmen,  dass  kein  voller  entsprechender 
Ersatz  der  ausgereiften  mehrkernigen  Zellen  durch  jugendliche  einkernige 
stattfindet  — „das  Blutbild  ist  ein  schlechtes  geworden“.  Bei  reichlicher 
Anwesenheit  von  einkernigen  darf  dagegen  vorausgesetzt  werden,  dass  das 
durch  die  Krankheit  bedingte  rasche  Zugrundegehen  der  mehrkernigen  Neu- 
trophilen ein  massenhaftes  Eintreten  von  jugendlichen  einkernigen  zur  Folge 
hatte.  Das  Blutbild  ist  hier  nach  der  Seite  der  einkernigen  „verschoben“  und  weist 
darauf  hin,  dass  der  Organismus  energisch  auf  den  Krankhcitsprozess  reagiert. 
Diese  Deutung  Arneths  ist  noch  Gegenstand  der  Diskussion ; jedenfalls  aber 
bleibt  es  sein  Verdienst,  die  beschriebenen  Veränderungen  der  Leukozyten  im 
Blutbild  bei  verschiedenen  Krankheiten  zuerst  festgestellt  und  die  Aufmerksam- 
keit darauf  gelenkt  zu  haben. 

Was  die  Funktion  der  weissen  Blutzellen  betrifft,  so  spielen  sie  zunächst  bei 
der  Blutgerinnung  eine  wichtige  Rolle.  Fest  gestellt  ist,  dass  die  Leukozyten 
ausserordentlich  leicht  lädierbare  Gebilde  darstellen;  sobald  sie  an  Fremdkörpern, 
wozu  auch  die  absterbenden  Endothelien  der  verletzten  Gefässwand,  atheromatöse 
Stellen  derselben  u.  a.  zu  rechnen  sind,  adhärieren,  zerfallen  sie  und  lösen  sich 
zum  Teil  auf.  Dasselbe  geschieht  in  dem  aus  der  Ader  gelassenen  Blut,  indem 
auch  hier  ein  Absterben  der  weissen  Blutzellen,  je  nach  der  Resistenz  derselben 
bald  früher  bald  später,  im  menschlichen  Blut  nach  3 — 4 Minuten,  eintritt. 
Bei  diesem  Zerfall  der  Leukozyten  bildet  sich  ein  Ferment,  das  Thrombin,  das 
den  im  Blutplasma  enthaltenen  Eiweisskörper  Fibrinogen  in  einen  löslichen 
globulinartigen  Ei  weisskörper,  das  Fibringlobulin,  und  das  gerinnende  Fibrin, 
spaltet. 

Eine  weitere  ungemein  wichtige  Bedeutung  kommt  den  Leukozyten  als 
Gebilden  zu,  die  Fremdkörper,  Zerfallstoffe  und  auch  Bakterien  in  sich  aufzu- 
nehmen und  nach  anderen  Orten  fortzuschaffen  vermögen.  Speziell  die  Bak- 
terien üben,  wie  angenommen  werden  darf,  eine  chemotaktische  Wirkung  auf 
die  Leukozyten  aus,  d.  h.  ziehen  dieselben  an  die  Bakterienherde  heran.  Dies 
ist  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Leukozyten,  besonders  die  Polynukleären,  starke 
amöboide  Kontraktilität  besitzen,  infolge  deren  sie  leicht  die  Gefässwand  passieren, 
d.  h.  auswandern  können.  Nachdem  die  emigrierten  Leukozyten  in  den  Bereich 
der  Bakterien  gelangt  sind,  werden  letztere  in  das  Innere  der  Leukozyten 
aufgenommen  und  durch  die  von  diesen  gebildeten  Schutzstoffe  verdaut,  wobei 
sich  die  Bakterien  in  feine  Granula  verwandeln  (Metschnikoffs  „Phagozytose“). 
Näheres  über  die  Rolle,  welche  die  Leukozyten  bei  den  Infektionskrankheiten 
spielen,  kann  erst  später  auseinandergesetzt  werden. 

Ausserdem  werden  den  Leukozyten  oxydierende  und  reduzierende  Eigen- 
schaften zugeschrieben ; ja  es  ist  wahrscheinlich  geworden,  dass  sie  chemische 
Stoffe  nicht  nur  aufnehmen,  sondern  auch  synthetisch  aufbauen.  Besonders 
wichtig,  wenn  auch  noch  weiterer  Erforschung  bedürftig,  dürfte  die  Funktion  der 
weissen  Blutzellen  bei  der  Verdauung  sein.  Bekanntlich  tritt  in  der  Zeit  der- 
selben eine  beträchtliche  Vermehrung  der  Leukozyten  im  Blut  ein  (Verdauungs- 
leukozytose). Nach  neueren  Versuchsergebnissen  nehmen  die  weissen  Blutzellen 
die  von  der  Darmwand  resorbierten  Nährstoffe,  speziell  die  Peptone  in  sich  auf 
und  verwandeln  sie  wahrscheinlich  in  Eiweiss  zurück  und  dasselbe  gilt  vielleicht 
für  die  Rückverwandlung  der  resorbierten  Seifen  in  Fett  innerhalb  der  Darmwand. 
Interessant  ist,  dass  bei  Eiweissnahrung  granulierte  Leukozyten,  bei  Kohlehydrat- 
und  Fettnahrung  Lymphozyten  sich  in  der  Darmschleimhaut  in  grösserer  Menge 
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ansammeln  sollen,  was  direkt  auf  eine  verschiedene  Funktion  der  beiden  Arten 
weissen  Blutkellen  hindeuten  würde. 

Leii’-ozyten  Wie  die  roten  Blutkörperchen  zerfallen  auch  die  weissen  fortwährend  im 

lebenden  Organismus,  um  durch  immer  neugebildete  Zellen  ersetzt  zu  werden. 
Die  beim  Zerfall  Testierenden  Trümmer  werden,  wie  Ehrlich  nachgewiesen  hat, 
vom  Milzparenchym  aufgenommen  und  darauf  ist  auch,  wenigstens  zum  Teil,  der 
Milztumor  bei  vielen  Infektionskrankheiten  zurückzuführen. 

Plättchen  III.  Blutplättchen.  Als  dritten  Formbestandteil  des  Blutes  trifft  man 

neben  den  roten  und  weissen  Blutkörperchen  die  zuerst  von  Arnold  und  später 
besonders  von  Bizzozero  beschriebenen  Blutplättchen  an.  Es  sind  dies  kleine 
farblose,  klebrige,  feinkörnige  Scheibchen  von  wechselnder  Grösse  (ca.  3 — 4 p), 
gewöhnlich  kleinere  und  grössere  Haufen  bildend;  ihre  Zahl  schwankt  zwischen 
1/4  bis  1/ä  Million  im  Kubikmillimeter.  Über  die  Herkunft  der  Blutplättchen 
ist  noch  keine  Einigung  der  Ansichten  erzielt  worden.  Sie  werden  teils  als 
selbständige  Gebilde  neben  den  Erythrozyten  und  Leukozyten  angesprochen, 
teils  sollten  sie  Abkömmlinge  der  weissen  oder  roten  Blutkörperchen  sein. 
Die  meisten  Forscher  neigen  in  neuester  Zeit  der  Ansicht  zu,  dass  die  Blut- 
plättchen aus  sich  auflösenden  Kernen  stammen  (in  erster  Linie  aus  den  roten, 
unter  Umständen  auch  den  weissen  Blutkörperchen)  und  frei  in  das  Blut  aus- 
treten. Auch  die  Bedeutung  der  Blutplättchen  in  funktioneller  Beziehung  ist  noch 
keineswegs  aufgeklärt.  Am  ehesten  dürften  sie  mit  dem  Blutgerinnungsvorgang 
in  Beziehung  stehen ; am  reichlichsten  trifft  man  sie  bei  schweren  Anämien  und 
im  Verlauf  der  Leukämie  an. 


Anämie  — Chlorosis  — schwere  („perniziöse“)  Anämie, 


Allgemeines 
Aussehen 
der  An- 
ämischen. 


Stoff- 
wechsel 
bei  An- 
ämischen. 


Die  Anämie  verrät  sich  meist  schon  auf  den  ersten  Blick  im 
Aussehen  des  Kranken;  Haut  und  Schleimhäute  fallen  durch  ihre  Masse 
Farbe  auf;  besonders  ist  auf  die  Entfärbung  der  Konjunktiven  und 
Lippen  und  auf  die  Farbe  der  Ohrmuscheln  zu  achten,  an  welchen  die 
Blässe  nach  meiner  Erfahrung  gewöhnlich  zuerst  und  am  intensivsten 
zutage  tritt.  Die  Färbung  der  Wangen  ist  nicht  massgebend;  sie 
können  je  nach  der  Entwicklung  der  Hautkapi llaren  und  einer  ge- 
ringeren Transparenz  der  Haut  trotz  Fehlens  der  Anämie  blass  sein 
und  umgekehrt  bei  unzweifelhaftem  Vorhandensein  von  Anämie  rot 
bleiben.  Häufig  mischt  sich  der  blassen  Färbung  der  Haut  ein  gelb- 
licher oder  gelb- grünlicher  („Chlorose“)  Ton  bei. 

In  einem  Teil  der  Fälle  entwickeln  sich  Ödeme,  die  selten  über 
den  ganzen  Körper  verbreitet,  vielmehr  gewöhnlich  nur  auf  die  Knöchel- 
gegend und  die  Augenlider  beschränkt  sind.  Ihre  Entstehung  dürfte 
durch  die  mit  der  Blutarmut  gewöhnlich  einhergehende  Hypalbuminose 
und  durch  die  sekundär  eintretende  schlechte  Ernährung  der  Blut- 
gefässvvände , in  zweiter  Linie  durch  die  Insuffizienz  der  Herztätigkeit 
bei  Anämischen  bedingt  sein.  Einzelne  Kranke  erscheinen  abgemagert, 
andere  im  Gegenteil  fett,  so  dass  sie  ein  fettig-schwammiges  Aussehen 
darbieten. 


Der  Grund  für  das  letztgenannte  auffallende  Verhalten  ist  nach  verschie- 
dener Richtung  hin  zu  suchen.  Zunächst  könnte  man  vom  theoretischen  Stand- 
punkt aus  erwarten,  dass  bei  Anämischen  eine  geringere  Oxydation  als  beim 
normalen  Menschen  bestehe.  Neuerdings  gemachte  Bestimmungen  des  respirato- 
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rischen  Gaswechsels  haben  aber  ergeben,  dass  der  02-Yerbrauch  bei  Anämischen 
nicht  vermindert,  sondern  eher  vermehrt  ist;  auch  die  Verfolgung  des  Eiweiss- 
umsatzes  bei  G'hloro tischen  hat  gezeigt,  dass  derselbe  ganz  normal  sein  kann. 
Wenn  nun  in  diesen  Fällen  trotzdem  reichlicher  Fettansatz  beobachtet  wird,  so 
muss  dies  darin  liegen,  dass  bei  solchen  Anämischen  die  Stoffzufuhr  im  Ver- 
hältnis zur  Umsetzung  zu  gross  ist  und  daneben  vielleicht  gewisse  den  Kalorien- 
umsatz steigernde  Momente,  wie  Muskelarbeit  u.  a.  bei  den  Anämischen  weniger 
zur  Geltung  kommen.  In  der  Tat  findet  man  nicht  selten,  dass  Chlorotische 
mehr  als  die  notwendige  Kalorienmenge  zuführen  und  wegen  des  Gefühls  an- 
dauernder Müdigkeit  fast  gar  keine  Muskelarbeit  leisten,  sich  warm  kleiden  usw., 
d.  h.  systematisch  sich  mästen,  indem  das  nicht  verbrannte  überschüssige  Nähr- 
material als  Fett  angesetzt  wird.  Auch  eine  schlecht  gewählte  Zusammensetzung 
der  Nahrung  kann,  wie  im  Kapitel  der  Fettsucht  näher  auseinander  gesetzt 
werden  wird,  zur  Folge  haben,  dass  neben  einem  Verlust  an  Körpereiweiss  ein- 
seitig Fett  angesetzt  wird,  dann,  wenn  in  der  Nahrung  nur  sehr  wenig  Eiweiss 
neben  viel  Fett  und  Kohlehydraten  zugeführt  wird.  In  solchen  Fällen  wird  der 
Körper  eiweissärmer,  die  Stoffzersetzung  leidet  im  allgemeinen  Not  und  damit 
wird  auch  weniger  Fett  zerstört,  eventuell  sogar  angesetzt  (vgl.  S.  472).  In 
anderen  uud  zwar  schweren  Fällen  von  Anämie  scheint  aber  doch  ein  stärkerer 
Eiweisszerfall  stattzufinden.  Wenigstens  fand  sich  dabei  nach  meiner  und 
anderer  Erfahrung  eine  auffallend  hohe  Stickstoff-  und  Harnstoffausscheidung. 
Es  ist  wünschenswert,  dass  diese  Frage  durch  neue  exakte  Stoffwechselunter- 
suchungen in  verschiedenen  Stadien  schwerer  Anämien  weiter  geprüft  -werde. 
Sollte  sich  hierbei,  wie  es  nach  dem  Angeführten  wahrscheinlich  ist,  in  der  Tat 
ein  stärkerer  Eiweisszerfall  herausstellen,  so  wäre  auch  der  Fettansatz  in  solchen 
Fällen  erklärbar.  Indem  nämlich  infolge  der  stärkeren  Zersetzung  des  Eiweisses 
C-reiche  Spaltungsprodukte  desselben  in  grösserer  Menge  frei  werden  und  diese 
leichter  verbrennen  als  das  Nahrungsfett,  so  kann  von  letzterem,  wenn  es  in 
genügender  Quantität  in  der  Nahrung  zugeführt  wird,  gespart  werden  und  das 
ersparte  direkt  zum  Ansatz  kommen. 

Das  blasse  Aussehen  der  Kranken  fordert  den  Arzt  von  selbst 
auf,  das  Blut  der  Anämischen  zu  untersuchen.  Es  darf  dabei  vor- 
ausgesetzt werden,  dass  es  möglich  ist,  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis  etwaiger  morphologischer  Veränderungen  der  Blutkörperchen 
und  durch  die  Bestimmung  der  Menge  des  Hämoglobins  schon  intra 
vitam  Einsicht  in  das  Wesen  und  die  Intensität  der  Störung  des 
Blutlebens  im  einzelnen  Falle  zu  gewinnen.  Wir  haben  um  so  mehr 
Grund,  das,  was  die  Untersuchung  des  Blutes  an  diagnostisch  verwert- 
baren Tatsachen  in  neuester  Zeit  zutage  gefördert  hat,  gleich  an  erster 
Stelle  zu  besprechen,  als  die  Untersuchungsresultate  geeignet  sind, 
uns  über  das  Zustandekommen  der  für  die  Diagnose  wichtigen,  später 
zu  besprechenden  funktionellen  Störungen  bei  der  Anämie  Aufschluss 
zu  geben. 

Die  Bestimmung  des  Hämoglobingehaltes  ist  neuerdings  durch  ver- 
schiedene Instrumente  (v.  Fleisches  Hämometer,  Sahlis  Apparat  u.  a.) 
leicht  zu  bewerkstelligen.  Er  ist  bei  den  verschiedenen  Anämieformen 
absolut  vermindert,  wechselt  aber  in  seinem  Verhältnis  zu  der  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen.  Die  letzteren  können  gegenüber  der  Norm  an 
Zahl  gleich  bleiben,  aber  eine  starke  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes 
zeigen , oder  aber  numerisch  sich  vermindern , ohne  eine  wesentliche 
Änderung  des  Hämoglobingehaltes  der  einzelnen  Blutkörperchen  auf- 
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zuweisen.  Ja  in  schweren  Formen  von  Anämie  ist  sogar  nicht  selten 
ein  relativ  erhöhter  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  bei  gleich- 
zeitiger enormer  Abnahme  der  Zahl  derselben  nachzuweisen. 

Im  allgemeinen  ist  die  einseitige  Abnahme  des  Hämoglobins  bei 
Erhaltenbleiben  oder  mässiger  Abnahme  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
ein  Zeichen  der  leichten  Natur  der  Anämie.  Speziell  zeigt  diesen  Charakter 
die  Blutveränderung  bei  der  Chlorose  und  ausserdem  auch  bei  der  Anämie 
nach  Blutverlusten , wo  man  in  einer  gewissen  Zeit  der  Blutregeneration 
findet,  dass  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  rascher  zugenommen 
hat,  als  der  Hämoglobingehalt. 

Bei  den  sog.  sekundären  Anämien , die  durch  anderweitige,  mit 
stärkerem  Stoff-  und  Blutverbrauch  einhergehende  Krankheiten  bedingt 
sind,  ist  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vermindert,  der  Hämoglobin- 
gehalt der  einzelnen  Blutkörperchen  dagegen  nicht  oder  nur  ivenig  herab- 
gesetzt. 

Bei  der  schwersten  Form  der  Anämie  endlich,  der  sog.  progressiven , 
perniziösen  Anämie,  ist  bei  enormer  Verminderung  der  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  (bis  auf  V 2 ja  XA  Million  statt  4—5  Millionen  pro  emm 
in  der  Norm)  und  bei  minimalem  Gesamthämoglobingehalt  dieser  doch 
gegenüber  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  (worauf  Laache  besonders 
aufmerksam  machte)  relativ  hoch.  Der  Hämoglobingehalt  des  ein- 
zelnen roten  Blutkörperchens  würde  danach  nicht  vermindert,  sondern 
erhöht  sein ; in  der  Tat  ergibt  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
neben  schwachgefärbten  eine  grosse  Zahl  intensiv  gefärbter  Erythrozyten. 

Die  diagnostische  Unterscheidung  der  einzelnen  Formen  der  Anämie 
auf  Grund  der  Zahl  und  des  Hämoglobingehalts  der  Blutkörperchen  besteht 
übrigens  nur  im  allgemeinen  zu  Recht.  Ausnahmen  von  der  Regel  finden 
sich  hier  nach  allen  Seiten  hin,  so  dass  also  Chlorosen  mit  starker  Abnahme 
der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  (bis  2 Millionen  und  darunter),  exquisite 
sekundäre  Anämien  mit  Gleichbleiben  derselben  und  relativ  sehr  starkem  Ab- 
sinken des  Hämoglobingehalts  (in  einem  Fall  von  Carcinoma  hepatis  bei  einem 
60  jährigen  Manne  fand  ich  keine  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen, dagegen  einen  Hämoglobingehalt  von  35  °/o)  und  perniziöse  Anämien 
mit  stärkerem  Absinken  des  Hämoglobingehalts,  als  der  Blutkörperchenzahl  ent- 
spricht, zur  Beobachtung  kommen.  Übrigens  macht  Grawitz  mit  Recht  darauf 
aufmerksam,  dass  die  Inkongruenz  der  Zell-  und  Hb-Werte  zum  Teil  dadurch 
bedingt  ist,  dass  die  bei  der  perniziösen  Anämie  sich  so  häufig  findenden  kleinen 
Zellbröckel  und  Krüppelformen  der  Erythrozyten,  die  bei  den  Zählungen  nicht 
mitgerechnet  werden  können , wegen  ihres  Hb-Gehaltes  den  Gesamtgehalt  des 
Blutes  an  Hb  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  zu  hoch  er- 
scheinen lassen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergibt  verschiedene 
- Grössen  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  (Megalozyten  und  Mikro- 
zyten s.  S.  393  Fig.  63,  3)  und  verschiedene  Gestalt  derselben  (Spindel- 
Birnform  usw.  — Poikilozyten  s.  S.  393  Fig.  63,  2).  Die  Mikrozyten 
kommen  bei  allen  Formen  von  Anämie  vor,  sind  also  nicht  charakte- 
ristisch für  eine  bestimmte  Form,  speziell  nicht  für  die  perniziöse  Anämie, 
wie  man  anfänglich  glaubte.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Poikilo- 
zytose. Man  trifft  die  Poikilozyten,  die  als  Degenerationsformen  der 
roten  Blutkörperchen  angesehen  werden  müssen,  zwar  auch  gewöhnlich 
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nur  bei  schwereren  Anämien,  sie  sind  aber  auch  im  Verlauf  der  Chlorose 
konstatiert  worden. 

Mehr  Interesse  verdient  die  von  Ehrlich  entdeckte  Eigenschaft  der 
roten  Blutkörperchen  hei  Anämischen , sich,  nicht  wie  die  normalen  Blut- 
körperchen, nur  mit  einem  Farbstoff,  sondern  mit  verschiedenen  Farb- 
stoffen zu  tingieren  ( Polychromatophilie ).  Die  Blutkörperchen  färben 
sich  in  diesem  Falle  z.  B.  mit  Eosin-Methylenblau  nicht  wie  gewöhn- 
lich rot,  sondern  nehmen  eine  violette  Mischfarbe  an  (s.  S.  393  Fig.  63,  4 
u.  14).  Das  Auftreten  der  Polychromatophilie  ist  wahrscheinlich  so  zu 
deuten,  dass  die  durch  das  Hämoglobin  bedingte  oxyphile  Färbung  für 
gewöhnlich  so  stark  überwiegt,  dass  die  basophile  Färbung  der  Mem- 
bran dagegen  ganz  verschwindet,  während  bei  Verminderung  des  Hämo- 
globingehalts der  roten  Blutkörperchen  die  basophile  Membranfärbung 
daneben  mehr  zur  Geltung  kommt  und  so  eine  Mischfarbe  entsteht 
(Weidenreich).  Die  Polychromatophilie  der  roten  Blutkörperchen  findet 
sich  naturgemäss  bei  allen  möglichen  Formen  von  Anämie,  bei  welchen 
der  Hb-Gebalt  der  Erythrozyten  abgenommen  hat. 

Besonders  wichtig  ist  der  Nachweis  von  kernhaltigen  Blutkörperchen 
im  Blute  der  Anämischen;  man  unterscheidet  hier  nach  Ehrlichs  Vor- 
gang Normo-  und  Megalohlasten.  Die  Normohlasten  (s.  S.  393  Fig.  63 
5,  6,  7,  10,  11  und  15)  enthalten  einen  von  einem  Hämoglobinring  um- 
gebenen Kern  (selten  mehrere  Kerne)  und  gehen  durch  Karyolyse  in 
gewöhnliche  kernlose  Blutkörperchen  über.  Die  Megalohlasten  (s.  S.  393 
Fig.  63  8a,  8b,  12)  sind  immer  nur  in  geringer  Zahl  im  Blut  von 
Anämischen  anzutreffen  und  zwar  hauptsächlich  bei  der  schwersten 
(perniziösen)  Form  der  Anämie,  während  die  Normoblasten  sich  auch 
in  den  milderen  Formen  der  Anämie,  gelegentlich  auch  bei  der  Chlorose, 
finden. 

Während  unter  normalen  Verhältnissen  die  roten  Blutkörperchen  nur  nach“ 
dem  sie  entkernt  sind,  aus  dem  Knochenmark  in  das  zirkulierende  Blut  über- 
treten, gelangen  bei  Anämien  neben  kernlosen  auch  kernhaltige  ins  Blut.  Die 
Ursache  hiervon  ist  darin  zu  suchen,  dass  bei  dem  Darniederliegen  des  Blut- 
bildungsprozesses die  Ausreifung  der  neugebildeten  roten  Blutkörperchen  nur 
unvollständig  zustande  kommt  und  deswegen  die  Jugendformen  schon  vor  der 
Entkernung  ins  zirkulierende  Blut  übertreten.  Dies  ist  im  einzelnen  Fall  bald 
mehr  bald  weniger  der  Fall.  In  den  leichten  Fällen  von  Anämie,  wie  bei  der 
Chlorose,  finden  sich  gewöhnlich  nur  vereinzelte  kernhaltige  rote  Blutkörperchen, 
während  bei  den  schweren  Formen  von  Anämie  das  Auftreten  von  Normoblasten 
und  Megaloblasten  eine  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  ist.  Letzteres,  das  Auf- 
treten von  Megaloblasten  im  Blut  zeigt,  dass  die  regelrechte  Ausreifung  der 
roten  Blutkörperchen  besonders  stark  reduziert  ist,  so  dass  die  Megaloblasten 
nicht  mehr  in  genügendem  Masse  in  Normoblasten  und  Normozyten  übergehen. 
Im  Bedarfsfall  treten  also  jetzt  Megaloblasten  oder  auch  Megalozyten  in  das 
zirkulierende  Blut  über. 

Während  demnach  das  Auftreten  von  Megaloblasten  im  Blut  immer  als 
ein  Symptom  schwerer  Blutbildungstörung  angesehen  werden  darf,  trifft  dies 
nicht  in  allen  Fällen  für  das  Vorkommen  der  Normoblasten  im  Blut  zu.  Im 
Gegenteil  kann  man,  wenn  reichliche  Mengen  von  Normoblasten  mit  zahlreichen 
Leukozyten  mehr  oder  weniger  plötzlich  im  Blutbild  erscheinen  („Blutkrisen“)) 
auf  eine  besonders  lebhafte  Regeneration  des  Blutes  im  Knochenmark  schliessen 
und  darf  hierin  ein  prognostisch  günstiges  Zeichen  sehen. 
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Ausser  der  beschriebenen  Mangelhaftigkeit  in  der  Entwicklung  und  Aus- 
reifung der  roten  Blutkörperchen  trägt  wahrscheinlich  zur  Ausbildung  von  Megalo- 
blasten und  vor  allem  von  Megalozyten  auch  die  Quellung  bei,  welche  die  Blut- 
zellen durch  die  verschiedene  anämische  Zustände  begleitende  Hydrämie  erfahren. 

Im  Sinne  der  Kompensation,  d.  h.  zum  Zweck  einer  Vermehrung 
der  Herde  der  Blutbildung  wandelt  sich  im  Verlauf  der  Anämie  das 
gelbe  Knochenmark  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Knochengerüstes 
in  rotes  um.  Dieser  Vorgang  ist  aber  in  den  perniziösen  Formen  der 
Anämie  ein  ungenügender,  ja  in  einzelnen  Fällen  fehlt  diese  Umwand- 
lung in  rotes  Mark  überhaupt  und  liegt  die  Regeneration skraft  des 
Knochenmarks  vollständig  darnieder. 

AAn!miehe  Solche  Fälle  schwerster  perniziöser  Anämie  werden  neuerdings  mit  dem 

Namen  der  „ apiastischen “ (Ehrlich)  Form  bezeichnet.  Da  die  untergehenden 
kernlosen  Erythrozyten  dabei  nicht  durch  neue  ersetzt  werden,  muss  ihre  Zahl 
sich  stark  vermindern,  aber  auch  kernhaltige  Rote,  weil  nicht  genügend  nach- 
gebildet , müssen  im  Blute  fehlen.  Ebenso  werden  die  andern  Abkömmlinge 
des  Knochenmarks,  die  Leukozyten,  an  Zahl  abnehmen  und  ihre  Vorstufen  im 
Blute  fehlen ; dagegen  brauchen  die  hauptsächlich  aus  der  Milz  und  den  Lymph- 
drüsen  stammenden  Lymphozyten  nicht  verringert  zu  sein , wodurch  das 
Mischungsverhältnis  der  Leukozyten  verändert  wird  (s.  u.). 

Die  weissen  Blutzellen  zeigen  im  allgemeinen  je  nach  der  Form 
und  Schwere  der  Anämie  ein  verschiedenes  Verhalten.  Ihre  Zahl  ist 
bald  vermehrt,  bald  vermindert:  bei  der  schwersten  Form,  der  perni- 
ziösen Anämie,  wurde  sie  in  der  Regel  vermindert  gefunden,  im  Gegen- 
satz hierzu  bei  den  sekundären  Anämien  meist  vermehrt,  ziemlich  kon- 
stant bei  der  Anämie  infolge  von  Blutverlusten  und  Karzinomerkran- 
kung; bei  der  einfachen  Chlorose  dagegen  entspricht  die  Leukozyten- 
menge ungefähr  dem  normalen  Verhalten.  Wichtiger  ist,  dass  die  Leuko- 
zytenmischung bei  einzelnen  Formen  von  Anämie  eine  ausgesprochen 
spezifisch  veränderte  ist.  Während  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie, 
am  ausgesprochensten  bei  der  Karzinomanämie  im  allgemeinen  eine 
relative  Vermehrung  der  Polynukleären  gegenüber  den  Lymphozyten 
konstatiert  werden  kann , findet  man  im  Gegensatz  dazu  hei  der  perni- 
ziösen Anämie  eine  prozentuale  Zunahme  der  Lymphozyten  gegenüber  den 
Polynukleären,  so  dass  die  Verhältniszahl  der  beiden  Leukozytenarten 
(statt  der  normalen  3 : 1)  sich  auf  2 : 1 oder  gar  noch  weiter  zuun- 
gunsten der  Polynukleären  verschieben  kann.  Dieses  Faktum  hat  nach 
Rohnstein  und  Strauss  insofern  grosse  diagnostische  Bedeutung,  als  es 
in  zweifelhaften  Fällen  die  Erkennung  der  perniziösen  Anämie  über- 
haupt und  namentlich  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  mit  Atrophie 
der  Magenschleimhaut  und  Insuffizienz  der  Magensaftsekretion  einher- 
gehenden perniziösen  Anämie  und  der  von  Magenkrebs  abhängigen 
Anämie  erleichtert.  Übrigens  ist  auf  alle  Fälle  die  Veränderung  der 
weissen  Blutzellen  im  Blut  bei  den  Anämien  von  untergeordneter  Be- 
deutung gegenüber  der  schweren  Schädigung  des  Blutbildungsprozesses, 
soweit  er  sich  auf  die  Erythrozyten  bezieht.  Meiner  Ansicht  nach 
handelt  es  sich  eben  bei  den  Anämien  um  die  Wirkung  von  Noxen, 
die  in  der  Hauptsache  nur  die  Bildung  der  roten  Blutkörperchen  beein- 
trächtigen. 
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Über  das  Verhalten  der  Blutplättchen  bei  den  verschiedenen  Formen  der 
Anämie  ist  noch  nichts  für  die  Diagnose  Verwertbares  bekannt.  Sicher  ist,  dass 
im  Blute  von  einzelnen  Anämischen,  namentlich  Chlorotischen,  zahlreiche  grosse 
Körnchenhaufen  sich  vorfinden,  von  denen  man  im  Präparat  das  fibrinöse  Netz 
der  Gerinnung  ausgehen  sieht,  und  die  nach  meiner  Ansicht  als  Blutplättchen 
gedeutet  werden  dürfen. 

Die  Gerinnungsfähigkeit  des  Bluts  zeigt  sich  in  den  verschiedenen  Formen 
der  Anämie  sehr  verschieden  ausgesprochen.  In  den  leichten  und  mittelschweren 
Formen,  so  bei  der  Chlorose  und  sekundären  Anämie,  ist  eine  Tendenz  zu  rascherer 
Gerinnung  und  zur  Thrombenbildung  (in  den  Extremitätenvenen  und  Hirnsinus) 
unverkennbar,  während  im  Gegensatz  hierzu  die  schwerste  Form  der  Anämie, 
die  progressive  perniziöse  Anämie,  durch  einen  Mangel  an  Gerinnungsfähigkeit 
des  Blutes  ausgezeichnet  ist,  so  dass  solche  Kranke  aus  kleinen  Wunden  um ver- 
hältnismässig stark  bluten. 

Die  Bestimmung  des  spezifischen  Gewichts  und  Trockenrückstands  des 
Blutes  ergibt  bei  Anämischen  entsprechend  dem  Verlust  an  Hämoglobin  ein 
gleiclnnässiges  Sinken  derselben ; d.  h.  man  findet  statt  der  normalen  Zahlen 
1055 — 1060(spezif.  Gewicht)  und  21 — 22  °/o  (Trockenrückstand)  nur  1030  — 1050 
und  12 — 18%;  ausserdem  zeigt  das  Blut  von  Anämischen  einen  verminderten 
Eisengehalt  von  beispielsweise  0,35  °/o  statt  0,53  % Mittelwert  des  normalen 
Blutes.  So  grossen  wissenschaftlichen  Wert  die  letztgenannten  Prüfungen  des 
Blutes  in  physikalischer  und  chemischer  Hinsicht  haben  mögen,  so  wenig  kommen 
sie  vorderhand  in  praxi  für  die  Diagnose  der  Anämie  ernstlich  in  Betracht. 

Von  grösster  diagnostischer  Wichtigkeit  sind  die  Folgen  der  ana- 
tomischen und  physiologischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  der  Anämie 
d.  h.  die  funktionellen  Störungen , die  im  Verlauf  der  Blutarmut  mehr 
oder  weniger  deutlich  zutage  treten. 

Eines  der  gewöhnlichsten  Symptome  ist  die  Kurzatmigkeit , dadurch 
bedingt,  dass  mit  der  Abnahme  der  Zahl  und  des  Hämoglobingehalts 
der  Blutkörperchen  eine  Erschwerung  des  respiratorischen  Gasaustausches 
im  Blute  einhergeht.  Übrigens  ist  der  Lufthunger  für  gewöhnlich  d.  h. 
in  der  Ruhe  kaum  angedeutet. 

Offenbar  wird  die  Dyspnoe  durch  kompensatorische  Einrichtungen,  die  bei 
der  Anämie  wirksam  werden,  verhindert.  Die  neuerdings  sicher  nachgewiesene 
Steigerung  des  02-bindungsvermögens  des  in  seiner  Menge  verminderten  Hb 
(arterielles  Blut  enthält  in  der  Norm  nur  nahezu  so  viel  02  als  sein  Hb  binden 
kann)  bei  Anämischen  ist  jedenfalls  das  wichtigste  Moment  der  Kompensation. 
Ausserdem  kann  vielleicht  die  Verminderung  der  Bildung  von  Gallen-  und  Harn- 
farbstoff zur  Einschränkung  des  Hb- Verbrauchs  beitragen;  die  Untersuchungen  des 
Harns  von  Chlorotischen  haben  in  der  Tat  eine  sehr  beträchtliche  Abnahme  des 
Urobilin gehalts  bis  auf  unwägbare  Spuren  ergeben. 

Sobald  aber  ein  stärkerer  02 -Verbrauch  eintritt,  wie  dies  bei  der 
Muskelarbeit,  speziell  bei  stärkeren  Körperbewegungen  der  Fall  ist, 
macht  sich  die  Erschwerung  der  Sauerstoffaufnalnne  und  die  stärkere 
Reizung  des  Atmungszentrums  durch  das  02-ärmere,  C02-reichere  Blut 
in  Form  von  Vertiefung  und  besonders  von  Beschleunigung  der  Atem- 
züge  geltend. 

Ein  weiteres  wichtiges  Symptom  der  Auämie  ist  die  Insuffizienz 
der  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur;  die  Anämischen  ermüden  leicht , 
selbst  bei  unbedeutenden  Köperanstreugungen , und  klagen  fast  aus- 
nahmslos über  allgemeine  Mattigkeit  und  Schlaffheit. 
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Zur  Erklärung  dieser  leichten  Ermüdbarkeit  bei  Anämischen  sind  gewisse 
physiologische  Erfahrungstatsachen  zu  berücksichtigen,  nämlich,  dass  der  blut- 
haltige Muskel  im  allgemeinen  zu  grösserer  Arbeitsleistung  fähig  ist,  als  der 
blutleere,  ferner  dass  die  Wiederherstellung  der  Erregbarkeit  ermüdeter  Muskeln 
hauptsächlich  auch  durch  die  Injektion  Ölhaltigen  Bluts  befördert  wird. 


Anämische  Wir  kommen  damit  zu  einer  die  verschiedensten  Krankheitsym- 
voiyeiten  ptome  erklärenden  Folgeerscheinung  der  Anämie,  der  Störung  der  Nerven - 
Systems,  erregbarkeit.  Unter  normalen  Verhältnissen  hängt  die  Erregbarkeit  der 
Nerven  von  einer  regelrechten  Ernährung  und  genügenden  Zufuhr  von 
Blut  ab.  Sobald  diese  Grundbedingungen  für  die  normale  Nervenerreg- 
barkeit nicht  mehr  erfüllt  sind,  sinkt  auch  die  Nervenerregbarkeit. 
Dieser  Abnahme  der  Nervenenergie  geht  aber  als  Zeichen  gestörter  Ernäh- 
rung und  Blutversorgung  ein  Stadium  erhöhter  Erregbarkeit  der  Nerven 
voran.  In  klinischer  Beziehung  äussert  sich  der  Einfluss  gestörter  Er- 
nährung einerseits  in  erhöhter  Reizbarkeit  des  Nervensystems  andererseits 
in  rascher  Ermüdung  der  übermässig  erregten  Nerven.  Man  hat  diesen 
Zustand  daher  mit  dem  passenden  Namen  der  „reizbaren  Schiväche“ 
bezeichnet;  sie  ist  ein  charakteristisches  Attribut  der  Nerventätigkeit 
bei  Anämischen  und  die  Quelle  der  verschiedensten  Störungen  auf 
nervösem  Gebiete  bei  denselben.  Hierauf  zu  beziehen  sind  die  Neur- 
algien, die  Zephalalgie,  der  Rückenschmerz,  die  Gastralgie  und  nervöse 
Dyspepsie,  die  Neurasthenie  und  Hysterie , die  abnorme  Reizbarkeit  auf 
dem  Gebiete  der  Gemeingefühle  (in  Ekel  und  Heisshunger,  Übersättigung, 
perversen  Gelüsten  usw.  sich  äussernd)  und  gewisse  Störungen  in  der 
psychischen  Sphäre  (Exaltationszustände,  weinerliche  Stimmung,  Apathie 
u.  ä.).  Ferner  gehören  hierher  die  Erscheinungen  der  abnormen  Reaktion 
des  vasomotorischen  Nervensystems  (krankhaftes  Erröten  und  Erblassen 
der  Haut,  trophische  Störungen  an  den  Haaren  und  Nägeln,  Polyurie), 
der  Sinnesnerven  (Ohrensausen , Empfindlichkeit  gegen  helles  Licht, 
Lärm  u.  ä.).  Auch  die  mit  Anämie  verbundene  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit, die  Neigung  zu  Krämpfen,  die  sich  bei  Frauen  und 
namentlich  bei  Kindern  („Hydrocephaloid“)  zu  Eklampsie  steigern  kann, 
ist  eine  Folge  der  gesteigerten  Nervenerregbarkeit,  während  die  leicht 
eintretende  Erschöpfbarkeit  der  Nervenenergie  sich  auf  der  anderen 
Seite  in  Paresen  u.  a.  ausspricht.  In  einzelnen  Fällen  wurden  im  Ver- 
laufe von  schwerer  Anämie  tabesähnliche  Symptome  mit  Lähmungs- 
erscheinungen beobachtet,  denen  post  mortem  Degenerationsprozesse  in 
verschiedenen  Strangsystemen  entsprachen.  Zu  den  häufigsten  von  der 
Anämie  abhängigen  Erscheinungen  gehören  die  Symptome  der  Gehirn- 
anäraie  (cf.  S.  307):  Schwindel,  Schwarzwerden  vor  den  Augen  und 
Ohnmächten.  Dieselben  sind  das  Resultat  der  mangelhaften  Durch- 
flutung und  Ernährung  des  Gehirns,  dessen  Funktion  durch  zeitweilige 
Schwäche  der  Herztätigkeit  plötzlich  vorübergehend  aufgehoben  wird. 
Diese  letztere  gibt  sich  noch  in  anderen,  zum  Teil  physikalisch  nach- 
weisbaren Veränderungen  am  Zirkulationsapparat  kund. 

Symptome  LVe  Grösse  des  Herzens  ist  in  der  Regel  nicht  verändert.  In  ein- 
des  zirku-  ze^nen  Fällen  ist  eine  mit  der  schlechten  Ernährung  und  der  Ermüdung 
latioüs-  des  Herzmuskels  in  Zusammenhang:  stehende  Dilatation  nachzuweisen, 

apparates.  • ® 

in  anderen,  aber  sehr  seltenen  Fällen  — - ich  selbst  kenne  keinen  Fall 
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aus  meiner  Praxis  — eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,  die  als 
Kompensationserscheinung  mit  einer  kongenitalen  Hypoplasie  des  arte- 
riellen Gefässapparats  in  Zusammenhang  gebracht  wird.  Bei  der  Aus- 
kultation hört  man  sehr  gewöhnlich  akzidentelle  „anämische"  Geräusche. 
Sie  sind  (vgl.  Bd.  I)  in  der  Regel  weniger  intensiv  als  die  von  Herz- 
klappenfehlern abhängigen  Geräusche,  weich,  blasend,  während  der 
Systole  und  meist  über  dem  Pulmonalarterienostium  besonders  laut 
zu  hören.  Was  sie  gegenüber  den  endokarditischen  bezw.  myokarditi- 
schen  Geräuschen  speziell  charakterisiert,  ist,  dass  sie  zu  gewissen  Zeiten 
in  ihrer  Intensität  wechseln,  ferner  dass  sowohl  die  Hypertrophie  des 
Herzens  als  auch  eine  Akzentuation  des  zweiten  Pulmonaltones  fehlt. 
Das  Geräusch  ist  an  der  Pulmonalarterie  allein  oder  wenigstens  am 
lautesten  zu  hören. 

Die  Entstehung  der  akzidentellen  bezw.  anämischen  Geräusche  in  be- 
friedigender Weise  zu  deuten,  hat  gewisse  Schwierigkeiten.  Alle  Erklärungen, 
die,  wie  das  gewöhnlich  geschieht,  auf  eine  Schwäche  des  Klappenmuskelapparates 
der  Mitralis  rekurrieren,  sind  meiner  Ansicht  nach  unannehmbar.  Denn  in  diesem 
Falle  müsste  als  Ursache  der  Geräuschbildung  eine  relative  Insuffizienz  der 
Mitralis  angenommen  werden,  diese  selbst  aber  dann  auch  in  ihren  physikalischen 
Folgen  notwendigerweise  im  klinischen  Bild  hervortreten,  was  tatsächlich  wenig- 
stens in  der  Regel  nicht  zutrifft.  Ich  verlege  daher  den  Ort  der  Bildung  der 
Geräusche  an  die  Basis  des  Herzens,  wo  sie  ja  auch  am  deutlichsten  zu  hören 
sind,  d.  h.  in  den  Anfangsteil  der  grossen  Gefässe,  speziell  der  Pulmonalarterie. 
Indem  die  Wand  der  letzteren  bei  anämischen  Zuständen  einen  geringeren 
Tonus  besitzt,  dehnt  sie  sich  beim  systolischen  Einpressen  des  Blutes  stärker 
als  unter  normalen  Verhältnissen ; durch  diese  mit  der  Systole  isochrone  Dila- 
tation des  Anfangsteils  der  Pulmonalarterie  sind  aber  die  Bedingungen  zum 
Zustandekommen  der  Geräuschbildung  gegeben.  Eine  andere  Erklärung  der- 
selben stammt  von  R.  Geigel,  der  in  dem  geringen  Druck  in  der  Aorta  und 
Pulmonalarterie  (gegenüber  dem  relativ  starken  Ventrikeldruck)  die  Ursache  der 
Geräuschbildung  sieht.  Dadurch  soll  nämlich  der  Schluss  der  Semilunarlappen 
in  dem  ersten  Teil  der  Systole,  der  sog.  Verschlusszeit,  vereitelt  und  so  an  der 
Basis  des  Herzens,  dem  Ort  der  „physiologischen  Stenose“,  ein  Geräusch  erzeugt 
werden. 

Nicht  immer  aber  bestehen  anämische  Geräusche,  ohne  dass  zugleich  Ver- 
änderungen in  der  Grösse  des  Herzens  nachzuweisen  wären.  Im  Gegenteil 
findet  man  nicht  so  selten  bei  Anämischen  eine  Verbreitung  der  Herzdämpfung 
(nach  rechts  hin  bis  zum  rechten  Sternalrand  und  darüber  hinaus).  Dies  braucht 
aber,  wie  neuerdings  von  verschiedenen  Autoren  betont  wurde,  nicht  von  einer 
Vergrösserung  des  Herzens  herzurühren,  sondern  beruht  nur  auf  einer  stärkeren 
Blosslegung  desselben , indem  infolge  der  oberflächlichen  Atmung  der  Anämi- 
schen die  Lungenränder  sich  retrahieren.  Dafür  sprechen  auch  der  nachweisliche 
Hochstand  des  Zwerchfells  bezw.  unteren  Rands  der  Lungen  und  das  Hinauf- 
rücken des  Herzchocs  in  den  vierten  Interkostalraum.  Sehen  wir  von  dieser 
stärkeren  eine  Dilatation  vor  täuschenden  Blosslegung  des  Herzens  ab,  so  bleiben 
doch  noch  Fälle  übrig,  wo  eine  faktische  Vergrösserung  des  Herzens  bei  Anä- 
mischen besteht,  und  neben  dem  systolischen  Geräusch  ein  Akzentuation  des 
II.  Pulmonaltons  zu  hören  ist.  Das  Geräusch  ist  dabei  im  allgemeinen  schwach 
und  wechselt  je  nach  der  zeitweise  kräftigeren  Kontraktion  der  Klappenmuskeln 
in  seiner  Intensität,  ja  fehlt  zuweilen  ganz.  In  solchen  Fällen  liegt  eine  relative 
Insuffizienz  der  Mitralklappen  mit  ihren  Folgen  vor,  die  nach  den  angegebenen 
Merkmalen  diagnostiziert,  d.  h.  von  den  Fällen,  wo  rein  anämische  Geräusche  be- 
stehen, ohne  Schwierigkeit  unterschieden  werden  kann. 

Leute.  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  And.  2(5 
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Das  anämische  Herzgeräusch  ist  fast  ausschliesslich  systolisch ; findet 
sich  in  sehr  seltenen  Fällen  ein  diastolisches  Geräusch,  so  ist  dies  ein  fortge- 
leitetes Venengeräusch  (vgl.  Bd.  I),  hat  also  nichts  mit  den  eigentlichen  anämi- 
schen Geräuschen  zu  tun.  Die  Auskultation  der  Venen  ergibt  bei  Anämischen 
in  der  Regel  Geräusche,  die  am  konstantesten  und  intensivsten  als  ununterbrochen 
andauerndes  Sausen  über  dem  Bulbus  der  V.  jugularis  zu  hören  sind  (Nonnen- 
sausen). Eine  befriedigende  Erklärung  für  das  Zustandekommen  desselben  ver- 
mag ich  nicht  zu  geben;  diagnostisch  wichtig  sind  die  Venengeräuscbe  nicht, 
weil  sie  auch,  wenngleich  seltener,  bei  Gesunden  Vorkommen. 

Wie  schon  bemerkt,  ist  bei  der  Anämie  die  Energie  des  Herzens 
geschwächt;  in  den  schweren  Fällen  ist  der  Herzmuskel  verfettet  (bei 
den  Sektionen  erscheint  die  Muskulatur  gelb  gesprenkelt,  „getigert“). 
Dementsprechend  findet  man  in  solchen  Fällen  den  Herzstoss  schwach, 
die  Herztöne  leise,  den  Puls  Mein.  In  anderen  Fällen  ist  die  Pulswelle 
im  Gegenteil  gross;  zugleich  ist  der  Puls  exquisit  dikrot.  Es  sind  dies 
Veränderungen  der  Pulsbeschaffenheit,  die  darauf  hin  weisen,  dass  in- 
folge des  verminderten  Tonus  der  Gefässwand  der  Widerstand  für  die 
in  die  Arterien  einströmende  Blutwelle  ein  geringerer  ist  als  normal; 
damit  hängt  auch  der  Rapillarpals  und  der  Kruraldoppelton  bei  Anämi- 
schen zusammen. 

Das  Zustandekommen  des  Kruraldoppeltons  wird  so  erklärt,  dass  trotz 
der  bei  Anämie  gefundenen  Erniedrigung  des  arteriellen  Blutdrucks  die  Pulswelle 
doch  genügend  gross  ist,  um  die  abnorm  schwach  gespannte  Arterienwand  in 
relativ  starke  jähe  Anspannung  zu  versetzen  und  zum  Tönen  zu  bringen ; wäh- 
rend der  Systole  geschieht  dies  durch  die  primäre  Welle,  während  der  Diastole 
durch  die  sog.  Rückstosswelle. 

Der  Puls  bei  Anämischen  ist  gewöhnlich  beschleunigt  (80 — 100  und  dar- 
über); warum  dies  der  Fall  ist,  lässt  sich  nicht  leicht  erklären.  Von  der  mit 
der  Anämie  verbundenen  Blutdruckerniedrigung  würde  an  und  für  sich  eine 
verminderte  Häufigkeit  des  Pulses  zu  erwarten  sein.  Indessen  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  die  Pulsfrequenz  von  den  verschiedensten  Faktoren  abhängig 
ist,  und  die  von  einer  Seite  her  zu  supponierende  Verlangsamung  der  Puls- 
frequenz durch  die  Wirkung  anderer  Faktoren  ausgeglichen,  ja  ins  Gegenteil 
verwandelt  werden  kann.  Ein  solches,  die  Pulsverlangsamung  in  unserem  Falle 
vereitelndes  bezw.  den  Puls  beschleunigendes  Moment  ist  im  Einfluss  des  Vagus- 
zentrums auf  die  Pulsfrequenz  gegeben.  Indem  dasselbe  bei  der  Anämie  schlechter 
ernährt  ist  und  durch  die  dabei  bestehende  Blutdrucksenkung  eine  geringere 
mechanische  Erregung  erfährt,  kommt  es  zu  einer  Abnahme  des  Tonus  inner- 
halb des  Zentrums,  wodurch  die  Zügelung  der  Herztätigkeit  durch  die  Vagus- 
fasern reduziert  und  damit  der  Puls  beschleunigt  wird.  Letzteres  ist  noch  in 
erhöhtem  Masse  der  Fall,  wenn  durch  rasches  Aufrichten  des  Kranken  die 
Schwere  auf  den  Zufluss  des  arteriellen  Blutes  zum  Gehirn  störend  einwirkt  — 
eine  Tatsache,  von  der  man  sich  jederzeit  leicht  überzeugen  kann.  Aber  auch 
im  Herzen  selbst  mag  mit  ein  Grund  für  die  Pulsbeschleunigung  liegen,  indem 
die  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Nerven  bei  der  Anämie  im  allgemeinen  sich 
auch  auf  die  Herznerven  erstreckt.  Hierfür  spräche,  dass  mit  der  stärkeren 
Pulsbeschleunigung  gewöhnlich  auch  die  Sensation  des  Herzklopfens  verbunden 
ist.  Beides  lässt  sich  auf  eine  stärkere  Reizbarkeit  der  Herzganglien  zurück- 
führen (s.  Bd.  I,  Herzneurosen).  Eine  einfache  teleologische  Erklärung  geht 
von  der  Annahme  aus,  dass  das  Hb  arme  Blut,  um  die  nötigen  Oxydationen 
im  Organismus  (die  bei  Anämischen  auch  faktisch  nicht  vermindert  sind  s.  S.  397), 
zu  ermöglichen,  rascher  als  in  der  Norm  zirkulieren  müsse  und  dadurch  eine 
Beschleunigung  der  Herzaktion  veranlasse. 
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Mit  der  mangelhaften  Zirkulation*  in  der  Haut  hängt  das  bestän- 
dige Frösteln  der  Anämischen  zusammen;  selten  kommt  es  zu  förm- 
lichem Frostzittern,  d.  h.  zu  unwillkürlichen  Muskelbewegungen,  die 
vielleicht  auch  eine  Steigerung  der  Wärmeproduktion  im  Sinne  der 
Wärmeregulierung  zur  Folge  haben.  Besonders  häufig  klagen  die  Pa- 
tienten über  kalte  Füsse  und  Hände,  leichtes  „Absterben“  der  Finger. 
Die  Messung  der  Körpertemperatur  in  recto  ergibt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  normale  Zahlen  zwischen  36,5°  und  37,5°  C;  andererseits  ist 
sicher,  dass  zuweilen  „fieberhafte“  Temperaturen,  für  die  nur  die 
Anämie  selbst  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  zur  Beobachtung 
kommen.  Fast  allgemein  wird  angenommen,  dass  dieses  „anämische 
Fieber“  nur  den  schweren  Formen  der  Anämie  zukomme.  Dies  ist 
aber  meiner  Erfahrung  nach  nicht  ganz  richtig,  indem  leichte  Fieber- 
grade zwischen  38°  und  39°  auch  bei  Chloro tischen,  obwohl  recht  selten, 
Vorkommen,  ohne  dass  die  genaueste  Untersuchung  einen  anderen 
Grund  für  das  Fieber  als  die  Chlorose  aufzufinden  imstande  wäre.  Mit 
der  Annahme,  dass  die  Quelle  des  Fiebers  bei  der  Anämie  in  einer 
schlechten  Wärmeregulierung  durch  das  erschöpfte  Nervensystem  zu 
suchen  sei,  ist  nicht  viel  für  das  Verständnis  der  auffallenden  Tatsache 
gewonnen. 

Unter  der  mangelhaften  Blutversorgung  leidet  auch  die  Tätigkeit 
der  Sekretionsorgane,  vor  allem  diejenige  der  Magendrüsen  und  der 
Nieren. 

In  einer  gewissen  Zahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  der  Anämie, 
wie  a priori  zu  erwarten,  um  eine  Verminderung  der  Sekretion  des  Magen- 
saftes, speziell  der  Säure,  um  Subazidität  des  Saftes.  In  anderen  Fällen 
— und  diese  bilden  nach  meiner  Erfahrung  jedenfalls  weitaus  die  Mehr- 
zahl — findet  man  im  Gegenteil  Super asidität. 

Dieser  scheinbare  Widerspruch,  dass  ein  mit  Blut  schlecht  versorgtes  Organ 
eine  übermässige  Tätigkeit  in  bezug  auf  seine  Sekretion  entfalten  solle,  ist  leicht 
zu  erklären,  indem  die  durch  die  Anämie  bedingte  übermässige  Reizbarkeit  des 
Nervensystems  sich  auch  in  der  Sphäre  der  Magennerven  als  Sekretionsneurose 
im  Sinn  einer  krankhaften , exzessiven  Saftabscheidung  äussert.  Auf  alle  Fälle 
gehören  dyspeptische  Erscheinungen  zu  den  gewöhnlichsten  Symptomen  der 
Anämie,  und  ist  nach  Feststellung  der  Sekretionsverhältnisse  des  kranken  Magens 
die  Deutung  der  jeweilig  vorliegenden  Funktionstörung  des  Magens  in  diesem 
Sinne  zu  versuchen.  Es  braucht  kaum  angeführt  zu  werden,  dass  als  Folge  der 
Subazidität  ein  chronischer  Magenkatarrh,  andererseits  im  Verlaufe  des  Bestehens 
einer  Superazidität  ein  Magengeschwür  sich  entwickeln  kann,  und  diese  Kom- 
plikationen für  die  Diagnose  in  bezug  auf  die  Frage,  welche  der  Krankheiten 
im  einzelnen  Falle  die  primäre  ist,  oft  Schwierigkeiten  machen  können. 

Mit  einer  krankhaften  Nachgiebigkeit  der  schwachen  Magenwände 
dürfte  die  bei  Anämischen  vorkommende  frühzeitige  Magendilatation, 
die  Magenatonie  im  Zusammenhang  stehen.  Doch  ist  nach  den  bis 
jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  über  die  Häufigkeit  dieser  Folge- 
erscheinung der  Anämie  noch  kein  abschliessendes  Urteil  möglich.  Die 
frühere  Annahme,  wonach  bei  80  und  mehr  Prozent  Chlorotischer  Magen- 
atonie bezw.  Gastroptose  nachzuweisen  sei,  haben  sich  als  entschieden 
zu  weitgehend  erwiesen,  indem  nur  in  1j 4 der  Fälle  bei  den  Chloroti- 
schen  die  auf  meiner  Klinik  behandelt  wurden,  Gastroptose  konstatiert 
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werden  konnte  und  nur  selten  eine  Abnahme  der  motorischen  Kraft  des 
Magens  nach  Probemahlzeiten  nachweisbar  war. 

O 

■ oder ungen  Auch  die  Funktion  der  Nieren  ist  unter  dem  Einfluss  der  Anämie 

in  mannigfacher  Weise  alteriert.  Die  Farbe  des  Urins  ist  auffallend 
hell,  was  bei  der  Abstammung  des  Harnfarbstoffs  vom  Blutfarbstoff 
nicht  verwunderlich  ist.  Die  Menge  des  Harns  wechselt;  eine  auffallende 
Polyurie  kommt  selten  vor.  Das  spezifische  Gewicht  variiert  ebenfalls; 
gewöhnlich  ist  dasselbe  vermindert;  in  seltenen  Fällen,  besonders  bei 
den  schweren  Formen,  ist  es  relatiy  hoch  wegen  der  früher  erwähnten 
gesteigerten  Harnstoffausscheidung.  Die  Stickstoff-  'bezw.  Harnstoffaus- 
scheidung hält  sich  bei  den  leichten  Formen  der  Anämie  in  normalen 
Grenzen;  nur  bei  den  schweren  (den  sekundären  und  perniziösen) 
Formen  ist  sie,  wie  es  scheint,  zuweilen  erhöht.  Beimengung  von  Ei- 
weiss  zum  Harn  ist  bei  den  leichten  Formen  von  Anämie  selten,  häufiger 
bei  den  schweren  Anämien;  auch  Albumosurie  soll  in  Fällen  schwerer 
Anämie  Vorkommen. 

Albumin-  Die  Ursache  der  Albuminurie  ist  nach  meiner  Auffassung  hauptsächlich 

in  der  schlechten  Ernährung  der  Nierenepithelien,  speziell  der  Glomerulusepithelien, 
zu  suchen.  Wenn  die  Albuminurie  trotzdem  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie 
fehlt,  so  ist  dies  so  zu  erklären,  dass  jene  Schädigung  der  Epithelien  durch  den 
Sauerstoffmangel  doch  in  der  Regel  keine  so  bedeutende  Dimensionen  annimmt, 
dass  sie  ihre  Fähigkeit,  Eiweiss  zu  retinieren,  darüber  verlören,  vielmehr  nur 
dann  in  ihrer  Tätigkeit  vorübergehend  erlahmen  und  zeitweise  Albumin  in  den 
Harn  treten  lassen,  wenn  zugleich  die  Faktoren,  welche  das  Zustandekommen 
einer  Albuminurie  begünstigen  , wie  längeres  Stehen  u.  ä.  zur  Geltung  kommen. 
Harnzylinder,  abgesehen  von  hyalinen,  finden  sich  im  albuminhaltigen  Harn 
von  Anämischen,  w'ofern  nicht  eine  Nephritis  als  Grundleiden  besteht,  nicht; 
dagegen  ist  Blut  im  Urin  nachgewiesen  worden,  wahrscheinlich  infolge  von 
Hämorrhagien  in  die  Harnwege.  Dass  im  Verlaufe  der  Anämie  das  letztge- 
nannte Ereignis  eintreten  kann,  ist  sehr  begreiflich,  da  die  Anämie  überhaupt 
zu  Blutungen  in  den  verschiedensten  Körperorganen  disponiert,  wie  wir  noch  des 
Näheren  zu  besprechen  haben. 

Blutungen  Durch  die  infolge  der  Verschlechterung  der  Blutbeschaffenheit  ungenügend 

erfolgende  Ernährung  (eventuell  Verfettung)  der  Gefässwandungen  kommt  es 
teils  zu  Ödemen,  teils  zu  spontanen  Blutungen,  die  in  die  Gewebe,  oder  auf 
die  freie  Fläche  erfolgen.  Man  trifft  solche  Hämorrhagien,  ausser  in  der  Retina, 
besonders  am  Zahnfleisch,  in  der  Haut  (als  Purpura),  den  Muskeln,  den  Meningen; 
ferner  zeigt  sich  die  Neigung  zu  Blutungen  in  Nasenbluten,  profuser  Menstruation 
u.  ä.  Im  allgemeinen  sind  die  Hämorrhagien  ein  Zeichen  schwerer  Anämie, 
doch  kommen  sie  nach  meiner  Erfahrung,  selbst  sehr  profus,  auch  bei  den 
leichtesten  Formen  der  Anämie  d.  h.  bei  der  Chlorose  vor,  dürfen  also  weder 
in  diagnostischer  noch  prognostischer  Beziehung  in  ihrer  Bedeutung  überschätzt 
werden. 

Wenn  auch,  wie  erwähnt,  die  Menstruation  zuweilen  in  zu  starkem  Masse 
erfolgt,  so  ist  sie  doch  viel  häufiger  spärlich  oder  fehlt  ganz ; dabei  besteht  sehr 
gewöhnlich  Fluor  albus. 

Miizver-  In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  ist  im  Verlaufe  der  Anämie  eine  mässige 

Milzvergrösserung  nachzuweisen;  in  den  von  mir  klinisch  beobachteten  Fällen 
war  die  Milz  in  etwa  16°/o  palpabel  (71  mal  unter  434  Fällen).  Es  scheint  mir 
sicher,  dass  die  Vergrösserung  der  Milz  mit  der  Anämie  nicht  in  einem  zufälligen, 
sondern  inneren  Zusammenhang  steht,  wenn  ich  auch  noch  nicht  in  der  Lage 
bin,  denselben  in  befriedigender  Weise  zu  erklären.  Vielleicht  kommt  dabei 
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eine  kompensatorische  hämatopoetische  Tätigkeit  der  Milz  in  Betracht,  wie  sie 
wenigstens  im  Experiment  von  verschiedener  Seite  nachgewiesen  werden  konnte. 
In  klinischer  Beziehung  habe  ich  die  Beobachtung  gemacht,  dass  die  Fälle  von 
Anämie  bezw.  Chlorose,  bei  welchen  eine  Milzvergrösserung  nachweisbar  war, 
durch  gleichzeitige  Verabreichung  von  Chinin  und  Eisen  besonders  günstige 
therapeutische  Chancen  boten,  wie  ich  glaube,  günstigere,  als  die  Fälle  von 
Chlorose,  die  nicht  mit  Milzvergrösserung  einhergingen  und  mit  Eisen  allein  be- 
handelt wurden. 

In  diagnostischer  Hinsicht  charakteristische  Veränderungen  ergibt  schliess- 
lich der  Augenbefund  bei  de)'  Anämie:  Ist  die  Anämie  plötzlich  entstanden 
durch  einen  mehr  oder  weniger  reichlichen  Blutverlust,  so  tritt  eine  bedeutende 
Herabsetzung  des  Sehvermögens,  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ophthalmo- 
skopisch erscheinen  die  Gefässe,  besonders  die  Arterien,  schwach  gefüllt,  die 
Sehnervenpapille  blass,  leicht  trüb,  ebenso  die  angrenzende  Netzhaut ; mehr  und 
mehr  entwickelt  sich  eine  Atrophie  der  Sehnervenpapille.  Bei  chronische r 
Anämie  ist  noch  am  häufigsten  eine  Schlängelung  und  Verbreiterung  der  venösen 
Netzhautgefässe  sichtbar,  hier  und  da  auch  eine  stärkere  Erweiterung  sowohl  der 
arteriellen  als  der  venösen  Netzhautgefässe,  verknüpft  mit  wenig  dunkler  Färbung 
des  Venenblutes  (Mangel  an  Hämoglobingehalt).  Sehr  selten  kommt  es  zu  kleineren 
Netzhautblutungen.  Bei  sekundärer  Anämie  erscheinen  die  arteriellen  Gefässe 
sehr  gering  gefüllt  und  verengt,  die  Blutsäule  ist  hellrot  gefärbt.  Die  Venen, 
schwächer  gefüllt  als  normal,  zeigen  häufig  in  einzelnen  Abschnitten  eine  gröbere 
Verzweigung,  die  Blutsäule  ist  gestaut  und  tief  dunkelrot.  Entsprechend  diesen 
Stellen  ist  die  Netzhaut  in  grösserem  Umfange  gelblich-  bis  weissgrau  getrübt 
und  von  Blutungen  durchsetzt;  ohne  Zweifel  handelt  es  sich  hier  um  eine 
Thrombenbildung.  Zugleich  ist  das  sehr  blasse,  trübe  Aussehen  der  Sehnerven- 
papille auffällig.  Bei  der  perniziösen  Anämie  finden  sich  Blutungen  in  der 
nächsten  Nähe  der  Sehnerven papille,  in  der  Regel  reichlich,  doch  nicht  von  be- 
sonderer Ausdehnung;  oft  bemerkt  man  in  der  Mitte  einer  Blutung  eine  hellere, 
rötlichgraue  Stelle.  Die  Arterien  zeigen  sich  schmal,  die  Venen  stark  ge- 
schlängelt, die  Blutsäule  in  der  letzteren  tief  dunkelrot  gefärbt,  an  einzelnen 
Stellen  wie  thrombosiert.  Sehnervenpapille  und  Netzhaut  erscheinen  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  trüb,  ebenso  die  Macula,  die  von  einzelnen  Blutungen 
durchsetzt  sein,  ja  das  Bild  der  sog.  Retinitis  albuminurica  darbieten  kann. 

Nachdem  auf  Grund  der  angeführten  Erscheinungen  die  Diagnose 
auf  Anämie  gestellt  ist,  wirft  sich  die  gewöhnlich  schwieriger  zu  lösende 
Frage  auf,  wodurch  dieselbe  bedingt  ist.  Man  hat  zu  entscheiden,  ob 
man  es  im  einzelnen  Fall  mit  einer  primären,  „idiopathischen“  oder 
sekundären  Anämie  zu  tun  hat. 

Praktischenveise  schliesst  man  hierbei  zunächst  die  sekundäre  Anämie 
■im  einzelnen  Falle  aus , d.  h.  man  stellt  durch  genaue  Untersuchung  der 
verschiedenen  Organe  und  der  Sekrete  fest,  ob  irgendwo  Veränderungen 
sind,  die  anerkanntermassen  mit  einer  tiefergreifenden  Stoffwechsel- 
störung und  speziell  einem  stärkeren  Verbrauch  von  Blut  verbunden 
sind.  Es  kommen  ausser  den  Blutverlusten  hier  vor  allem  Krebs , Dia- 
betes mellitus,  Morbus  Brigthii,  erschöpfende  Diarrhöen , schwächende 
Wochenbetten,  Phthisis  pulmonum,  überhaupt  laugdauernde  fieber- 
hafte Zustände  und  Krankheiten,  die  mit  stärkeren  Blutverlusten  ein- 
hergehen, diagnostisch  in  Betracht.  Namentlich  ist  auch  auf  das  Vor- 
handensein von  chronischen  Intoxikationen  und  Infektionen  (Queck- 
silber-, Blei-  und  Arsenvergiftung,  Sepsis,  Scharlach,  langwierige  Malaria- 
und  Syphilisinfektion  usw.)  zu  fahnden  und  darauf  zu  achten,  ob  nicht 
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leichtere,  aber  durch  ihre  lange  Dauer  schädlich  wirkende  Erkrankungen 
der  Verdauungsorgane  (Magen-  und  Darmkatarrhe,  Schleimhautatrophie) 
vorliegen,  welche  die  Aufnahme  und  Verarbeitung  der  Nahrung  und 
damit  die  Blutbildung  beeinträchtigen,  oder  durch  Entwicklung  von 
Zersetzungsprodukten  (Ptomainen)  eine  Zerstörung  der  roten  Blutkörper- 
chen zur  Folge  haben.  Speziell  sind  die  Stuhlgänge  in  zweifelhaften 
Fällen  auf  die  Anwesenheit  von  Anchylostomumwürmern  oder  -eiern 
(eine  relativ  häufige  Ursache  schwerer  Anämie)  sorgfältig  zu  unter- 
suchen. Warum  die  Beherbergung  eines  Bandwurms  in  dem  einen 
Fall  mit  schweren  anämischen  Zuständen,  im  anderen  Fall  ohne  solche 
einhergeht,  d.  h.  warum  die  Stoffwechselprodukte  des  Bandwurms  in 
ihrer  deletären  Wirkung  auf  die  Erythrozyten  in  einzelnen  Fällen  zur 
Geltung  kommen,  in  anderen  nicht,  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Näher 
auf  die  Ätiologie  der  sekundären , symptomatischen  Anämien  einzu- 
gehen, halte  ich  nicht  für  nötig;  nur  soll  noch  einmal  nachdrücklich 
betont  wrerden,  dass  die  wichtigste  Regel  für  die  Diagnose  der  Anämie 
ist,  erst  dann  eine  primäre  Anämie  anzunehmen,  wenn  eine  den  im 
speziellen  Falle  vorliegenden  Grad  der  Verarmung  des  Körpers  an  Blut- 
bestandteilen erklärende  Grundkrankheit  sicher  ausgeschlossen  werden 
kann  — eine  Regel,  deren  Einhaltung  auch  im  Interesse  der  Therapie 
geboten  ist.  Der  Blutbefund  als  solcher  gibt,  wie  wir  gesehen  haben, 
keinen  absolut  entscheidenden  Aufschluss  über  die  sekuudäre  Natur  der 
Anämie;  im  allgemeinen  kommt  den  sekundären  Anämien  Verminderung 
der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bei  geringer  Reduktion  ihres  Hämo- 
globingehalts neben  einer  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  zu.  Wie 
wir  gesehen  haben,  darf  aber  nur  der  positive  Befund,  d.  h.  eine  aus- 
gesprochene Leukozytose  neben  einer  Abnahme  der  roten  Blutkörper- 
chen für  die  Diagnose  einer  sekundären  Anämie  verwertet  werden.  Das 
Fehlen  der  Leukozytose  im  einzelnen  Fall  schliesst  das  Vorhandensein 
der  sekundären  Anämie  nicht  aus,  da  genug  Fälle  Vorkommen,  in  welchen 
keine  Vermehrung  der  Leukozyten  nachweisbar  ist. 


Diagnose  Jst  die  Anämie  nach  Ausschluss  der  sekundären  Natur  der  Krank - 

der 

einzelnen  heit  als  primäre  festgestellt,  so  muss  nunmehr  die  Frage  entschieden  iverden , 
primären  ivelche  Form  von  primärer  Anämie  vorliegt , eine  Frage,  die  vor  allem  auch 
Anämie.  , prognostische  Bedeutung  hat.  Aus  den  Symptomen  die  leichte  Form  von 
der  schweren  zu  trennen,  ist  häufig,  wenigstens  in  gewissen  Stadien  der 
Krankheit,  ganz  unmöglich.  Richtig  ist,  dass  Netzhautblutungen,  an- 
haltendes Fieber  und  Hydrops  in  auffallendem  Grade  nur  bei  der 
schweren,  sog.  „perniziösen“  Form  der  Anämie  hervortreten.  Aber  aus- 
schliesslich kommt  keines  dieser  zum  Teil  für  pathognostisch  geltenden 
Symptome  der  perniziösen  Anämie  zu,  wenn  sie  auch  (ebenso  wie 
wachsartig  blasses  Aussehen , kurz  eine  Steigerung  der  einen  oder 
anderen  Folgeerscheinung  der  Auämie  ad  maxiinum)  von  vornherein 
den  Verdacht  erwecken,  dass  wir  es  mit  der  perniziösen  Form  zu  tun 
haben.  Aber  erst  das  Resultat  sorgfältiger  Detailuntersuchungen  gibt 
der  Diagnose  festen  Halt:  das  Vorhandensein  von  Poikilozyten  und 
polychromatophilen  roten  Blutkörperchen,  noch  mehr  aber  die  Anwesen- 
heit von  Megalozyten  und  reichlicher  kernhaltiger  Blutkörperchen,  speziell 
von  Megaloblasten.  Absolut  pathognostisch  für  perniziöse  Anämie  ist 
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keiner  jener  abnormen  Blutbestandteile;  nur  die  .Reichlichkeit  und  Kon- 
stanz, mit  der  dieselben  sich  im  einzelnen  Falle  vorfinden,  entscheidet 
für  den  perniziösen  Charakter  der  Anämie.  Auch  aus  der  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  kann  unter  Umständen  auf  den  schweren  Cha- 
rakter des  speziellen  Falls  geschlossen  werden;  bei  der  perniziösen 
Anämie  ist  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  zuweilen  so  enorm  ver- 
mindert, dass  die  Diagnose  einer  Chlorose  ohne  weiteres  wegfällt. 
Während  bei  ersterer  Zahlen  von  unter  V2  Million  pro  Kubikmillimeter 
gefunden  wurden,  ist  die  Zahl  der  roten  Blutscheiben  bei  der  Chlorose 
entweder  ziemlich  normal,  oder  sinkt  kaum  je  unter  B Millionen.  Wie 
die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  verhält  sich  auch  die  der  Leukozyten 
bei  der  Chlorose  in  der  Regel  ganz  normal.  Die  mehrkernigen  Leuko- 
zyten sind  dabei  keinenfalls  vermindert,  und  die  Lymphozyten  anderer- 
seits nicht  vermehrt.  Findet  sich  eine  ausgesprochene  relative  Vermeh- 
rung der  Lymphozyten , so  darf  dies  für  das  Vorhandensein  einer  perni- 
ziösen Anämie  diagnostisch  verwertet  werden. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  ferner  die  Beachtung  des  Hämoglobin- 
gehalts  des  Bluts  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  roten  Blutkörperchen.  Der- 
selbe ist  bei  der  Chlorose  ausnahmslos  vermindert,  gewöhnlich  in  auf- 
fallendem Grade  gegenüber  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen ; bei  der 
perniziösen  Anämie  dagegen  ist  der  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen 
zwar  absolut  stark  reduziert,  aber  nicht  selten  relativ,  d.  h.  im  Ver- 
hältnis zur  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  hoch,  so  dass  das  einzelne 
Blutkörperchen  abnorm  hämoglobinreich  sein  kann. 

Auch  die  Nachforschung  nach  der  Ätiologie  des  speziellen  Falles  von 
primärer  Anämie  gibt  zuweilen  gewisse  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose. 

Die  Chlorose  ist  eine  Entw&lungskrnnkheit  vornehmlich  des  weiblichen 
Geschlechtes,  die  mit  einer  Schwäche  der  Konstitution  und  speziell  der  blut- 
bildenden Organe  in  Verbindung  steht.  Sie  kommt  schon  in  der  Kindheit,  ge- 
wöhnlich aber  erst  zur  Zeit  der  Pubertät,  vom  12.  Jahre  an  (bis  zur  ersten 
Hälfte  des  dritten  Jahrzehnts)  zu  voller  Ausbildung.  Warum  in  dieser  Lebens- 
periode gerade  die  Blut-,  speziell  Hämoglobinbildung  einseitig  Not  leidet,  ist 
nicht  aufgeklärt.  Möglicherweise  liegt  hier  ein  Zustand  der  Erschöpfung  vor, 
die  mit  dem  bis  dahin  und  gerade  in  der  Pubertät  exzessiv  gesteigerten  Wachs- 
tum und  Anbildungsprozesse  zusammenhängt.  Dass  die  Entstehung  der  Chlorose 
durch  den  Stoffwechsel  schädigende  oder  ungebührlich  steigernde  Hilfsursachen : 
Mangel  an  Schlaf,  übermässige  körperliche  Anstrengungen,  zu  frühe  Wochen- 
betten, schlechte  Ernährung  und  Wohnungsverhältnisse  usw.  begünstigt  werden 
kann,  ist  selbstverständlich. 

Die  jenseits  der  zweiten  Hälfte  der  zwanziger  Jahre  auftretenden  Anämien 
sind,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  sekundäre  Anämie  im  einzelnen  Falle  handelt, 
in  der  Regel  schwererer  Natur.  Die  therapeutische  Zufuhr  von  Eisen  hat,  im 
Gegensatz  zu  den  Fällen  von  Chlorose,  nur  selten  einen  günstigen  Einfluss  auf 
den  Verlauf  der  Krankheit,  die  vielmehr  oft  einen  exquisit  progressiven  Charakter 
zeigt  und  dann  beinahe  stets  letal  endet  („ perniziöse “ Anämie).  Während  die 
Chlorose  fast  ausschliesslich  beim  weiblichen  Geschlecht  (in  seltenen  Fällen  auch 
bei  schwächlichen,  weibischen  jungen  Männern)  vorkommt,  findet  man  die  schwere 
perniziöse  Anämie  gar  nicht  selten  bei  Männern  (meine  eigene  Erfahrung  über 
die  Krankheit  z.  B.  bezieht  sich  auf  mehr  Männer  als  Frauen),  wenn  auch 
freilich  andererseits  feststeht,  dass  sie  sich  mit  einer  gewissen  Vorliebe  an 
Schwangerschaften  und  Geburten  anschliesst.  Sichergestellt  ist  weiterhin,  dass 
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das  Vorkommen  der  Krankheit  geographisch  ungleich  verteilt  ist,  d.  h.  in  ge- 
wissen Städten  und  Ländern  (z.  B.  der  Schweiz,  Frankreich,  Skandinavien) 
zweifellos  häufiger  ist  als  in  anderen.  Die  für  die  Entstehung  der  Chlorose  an- 
geführten Hilfsürsachen  gelten  als  solche  auch  für  diejenige  der  progressiven 
Anämie.  Sie  sind  aber  nur  Hilfsmomente  für  die  Entstehung  der  progressiven 
schweren  Anämie.  Wichtiger,  weil  mehr  direkt  die  Krankheit  veranlassend,  sind 
gewisse  schwere  Blutgifte,  die  im  Magendarmkanal  namentlich  bei  atrophischen 
Veränderungen  der  Schleimhaut  desselben  sich  bilden  und  eine  Autointoxikation 
des  Körpers  bewirken.  Auch  dauernder  Salzsäuremangel  im  Magen  wird  als 
Ursache  der  perniziösen  Anämie  angenommen,  wogegen  aber  meine  eigene  sehr 
reiche  Erfahrung  auf  diesem  Gebiet  der  Pathologie  spricht,  indem  ich  einen 
zweifellos  beweisenden  Fall  von  perniziöser  Anämie  infolge  von  Acliylie,  so 
zahlreiche  Fälle  ich  von  letzterer  in  Behandlung  hatte,  bis  jetzt  nicht  gesehen 
habe.  Dasselbe  gilt  von  Fällen  schwerer  Stomatitis,  chronischer  Blutung, 
Helminthen  u.  a.  Auch  die  ätiologische  Bedeutung  gewisser  Erkrankungen  des 
Knochenmarks  (von  Geschwulstbildung,  verbreiteten  osteomyelitischen  Verände- 
rungen, Lues  des  Knochens)  für  die  Entstehung  der  perniziösen  Anämie  ist 
noch  keineswegs  klar. 

Alle  diese  Krankheitszustände  können  die  Entwicklung  und  Unterhaltung 
der  perniziösen  Anämie  begünstigen-,  warum  diese  Schädlichkeiten  aber  in  einem 
Fall  vom  Organismus  anstandslos  ertragen  werden,  im  anderen  Fall  dagegen 
perniziöse,  unaufhaltsam  zum  Tode  führende  Erkrankungen  bedingen,  ist  vorder- 
hand unaufgeklärt,  wenn  man  sich  nicht  mit  einer  „individuellen  Disposition“, 
einer  „spezifischen  Widerstandsfähigkeit“  des  Körpers  u.  ä.  zufrieden  geben  will. 

Meiner  Ansicht  nach  fragt  es  sich  bei  den  Blutkrankheiten  in  letzter 
Instanz  darum,  welche  Art  von  Noxe  den  Blutbildungsprozess  im  einzelnen 
Falle  beeinträchtigt,  und  davon  ist  es  abhängig,  welche  Veränderungen 
im  Blutbild  zur  Erscheinung  kommen. 

1.  Betrifft  die  Schädigung  in  der  Hauptsache  die  roten  Blutkörperchen, 
so  resultiert  die  gewöhnliche  „Anämie“,  bei  der  die  Erythrozyten  in  bezug 
auf  Zahl,  Form,  Reifung  und  den  Hämoglobingehalt  mehr  oder  weniger 
stark  vom  normalen  Verhalten  ab  weichen,  während  die  weissen  Blut- 
zellen nur  nebenbei,  speziell  numerisch  verändert  sind. 

2.  Beeinträchtigt  die  Noxe  in  der  Hauptsache  den  Bildungsprozess 
der  weissen  Blutzellen  und  ist  vor  allem  die  Zahl  derselben  vermehrt, 
so  präsentiert  sich  die  Blutkraukheit  in  Form  der  Leukämie. 

3.  Betrifft  die  Schädigung  alle  Bestandteile  des  Blutes,  so  kommt 
es  zu  Bluterkrankungen  mit  vollständigem  Darniederliegen  der  Blut- 
bildung,  mit  Veränderungen  der  Zahl  und  Form  der  weissen  und  roten 
Blutkörperchen,  zu  Blutkrankheiten,  die  als  Übergangs-  und  Misch- 
formen von  perniziöser  Anämie  und  Leukämie  beschrieben  zu  werden 
pflegen.  Hält  man  an  der  gewöhnlichen  Einteilung:  Anämie  oder 
Leukämie  fest,  so  ist  es  schwierig,  die  einzelnen  Fälle  dieser  dritten 
Kategorie  in  dem  Rahmen  der  Anämie  oder  Leukämie  unterzubringen. 
Ich  halte  es  daher  für  richtiger,  sie  besonders  zu  beschreiben  und  habe 
einen  eigenen  Namen  für  dieselben,  „Leukanämien“ , eingeführt.  Ehe  wir 
auf  die  Schilderung  dieser  noch  wenig  gekannten  Fälle  eingehen,  haben 
wir  zunächst  die  zweite  Form  der  Bluterkrankung,  die  Leukämie,  näher 
zu  besprechen. 
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2.  Leukämie. 

Das  die  Diagnose  der  Leukämie  in  erster  Linie  bestimmende  Sym- 
ptom ist  die  Vermehrung  der  Leukozyten  im  Blute. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  eines  durch  Stich  oder  Inzision 
in  die  Fingerkuppe  entleerten  Bluttropfens  ergibt  in  Fällen  von  Leukämie 
hohen  Grades  ohne  weiteres  die  abnorme  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
zellen. In  wenig  stark  ausgesprochenen  Fällen  ist  eine  Zählung  der 
letzteren  und  ein  Vergleich  der  Zahl  derselben  mit  derjenigen  der  roten 
Blutkörperchen  unerlässlich.  Während  normalerweise  in  dem  aus  der 
Vene  entnommenen  Blute  durchschnittlich  6 — 8000  Leukozyten  (bei 
Kindern  etwas  mehr)  im  cmm,  d.  h.  auf  ca.  700  rote  Blutkörperchen 
1 weisses,  sich  finden,  kann  sich  bei  der  Leukämie  die  Zahl  der  Leuko- 
zyten so  vermehren,  dass  das  Verhältnis  1:50,  1:10,  ja  1:2  beträgt, 
oder  gar  die  roten  und  weissen  Blutkörperchen  in  gleicher  Menge  im 
Blute  angetroffen  werden. 

Neben  der  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  beobachtet  man  in  einzelnen, 
übrigens  seltenen  Fällen  der  Leukämie  keine  nennenswerte  Veränderung  der 
roten  Blutkörperchen  in  Zahl  und  Aussehen.  In  der  Regel  aber  ist  die  abso- 
lute Zahl  derselben  vermindert  bis  zur  Hälfte  der  Normalzahl  und  darunter, 
ähnlich  wie  bei  schweren  Anämien.  Im  allgemeinen  nimmt  die  Zahl  der  roten 
Blutkörperchen  entsprechend  der  Zunahme  der  Zahl  der  weissen  Blutzellen  ab. 
Indessen  ist  das  numerische  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  bei  der  Leukämie 
etwas  mehr  Nebensächliches  und  konzentriert  sich  die  Erkrankung  in  letzter 
Instanz  doch  wesentlich  nur  auf  die  weissen  Blutzellen.  Ist  in  Fällen  von 
Anämie  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  beträchtlich  gesunken,  dabei  aber 
die  Bildung  der  weissen  die  normale  geblieben,  so  kann  es  Vorkommen,  dass 
die  Verhältniszahl  der  weissen  Blutzellen  zur  Zahl  der  roten  sich  beträchtlich 
ändert  1 : 25  u.  a.,  ohne  dass  deswegen  eine  Leukämie  angenommen  w7erden 
darf ; beispielweise  wird  in  Fällen  von  perniziöser  Anämie  mit  Abnahme  der 
Erythrozyten  auf  250  000  im  cmm  bei  normal  bleibender  Bildung  von  weissen 
Blutzellen  (6 — 8000)  das  Verhältnis  ca.  1 : 30  sich  ergeben  und  doch  keine 
Leukämie  vorliegen.  Unter  allen  Umständen  ist  aber  eine  solche  anzunehmen, 
wenn  das  Verhältnis  auf  unter  1 : 20  fällt,  indem  diese  Zahlen  nur  Vorkommen 
können,  wenn  neben  der  infolge  der  Anämie  gesunkenen  Zahl  der  roten  Blut- 
körperchen (selbst  dem  stärksten  bis  jetzt  beobachteten  Absinken  derselben  in 
Fällen  von  perniziöser  Anämie)  gleichzeitig  die  Zahl  der  Leukozyten  absolut 
vermehrt  ist.  Ausser  der  Verringerung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  trifft 
man  in  der  Regel  auch  kernhaltige  rote  Blutzellen  in  Form  der  Normoblasten 
im  Blute  an.  Der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  ist  bei  der  Leukämie  eben- 
falls verringert,  jedoch  braucht  die  Färbekraft  der  einzelnen  (an  Zahl  abnorm 
verminderten)  Blutkörperchen  dabei  nicht  herabgesetzt  zu  sein.  Auch  eine  Ver- 
mehrung der  Blutplättchen  ist  sicher  konstatiert  worden. 

Während  in  Fällen  von  exorbitanter  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
körperchen die  Diagnose  auf  Leukämie  ohne  weiteres  gestellt  werden 
kann,  entscheidet  in  zweifelhaften  Fällen  für  das  Vorhandensein  der 
letzteren  nur  die  genaue  mikroskopische  Untersuchung  der  morphologischen 
Beschaffenheit  der  Leukozyten. 

Wie  bereits  bemerkt  wurde  (s.  S.  391  ff.)  enthält  das  normale  Blut  teils 
mononukleäre  weisse  Blutzellen  (grosse  und  kleine  Lymphozyten),  teils  poly- 
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nukleäre  Leukozyten  (neutrophile,  eosinophile  und  basophile  Polynukleäre).  Die 
Lymphozyten  sind  von  den  Polynukleären  weiterhin  dadurch  unterschieden, 
dass  sie  einen  nicht  oder  nur  schwach  gekörnten,  basophil  reagierenden  Proto- 
plasm'aleib  besitzen,  während  das  Protoplasma  der  Polynukleären  fast  immer 
neutrophil  oder  eosinophil  reagiert  und  vor  allem  ausgesprochen  gekörnt  erscheint. 
Ausserdem  sind  die  Polynukleären  durch  ihre  beträchtliche  amöboide  Beweg- 
lichkeit ausgezeichnet,  die  sie  zur  Auswanderung  aus  dem  Knochenmark  und 
den  Gefässen  in  hohem  Grade  befähigt. 

Über  die  Bildung  der  Leukozyten  wissen  wir,  wie  S.  394  weiter  ausge- 
führt wurde,  dass  die  Polynukleären  im  Knochenmark  aus  einkernigen  Über- 
gangszellen, den  Myelozyten  (s.  S.  393  Fig.  65,  3,  4,  7,  10)  hervorgehen.  In- 
dem das  feingekörnte  Protoplasma  derselben  distinkter  granuliert  wird  und  ihr 
Kern  eine  stärkere  Lappung  erfährt  und  weiterhin  mehr  und  mehr  fragmentiert 
wird,  gehen  aus  den  Myelozyten  die  ausgereiften  Leukozyten,  speziell  die  neutro- 
philen und  eosinophilen  Polynukleären  hervor.  Erst  diese  Zellformen  sind  unter 
normalen  Verhältnissen  zum  Übertritt  in  das  zirkulierende  Blut  befähigt,  während 
die  Vorstufen  derselben,  die  Myelozyten  (ähnlich  wie  die  Vorstufen  der  Erythro- 
zyten, die  kernhaltigen  Hämatoblasten),  im  Knochenmark  bis  zur  Reifung  ver- 
bleiben und  deswegen  normalerweise  im  Blute  fehlen. 

Die  Lymphozyten  bilden  sich  unter  physiologischen  Verhältnissen  im  ge- 
samten lymphatischen  Apparat  (Lymphdrüsen,  Milz  etc.),  zum  kleinen  Teil  aber  auch 
im  Knochenmark  und  gelangen  sicher  nicht  nur  durch  passive  Ausschwemmung, 
sondern  auch  durch  aktive  Lokomotion  ins  Blut.  Die  Funktion  der  kleinen  Lympho- 
zyten, die  neben  den  Polynukleären  in  verhältnismässig  so  grosser  Menge  im  Blute 
normalerweise  sich  finden,  ist  noch  keineswegs  aufgeklärt.  Doch  ist  die  Er- 
forschung ihrer  Bedeutung  neuerdings  wenigstens  in  Angriff  genommen,  wie 
bereits  früher  (vgl.  S.  395)  angeführt  wurde  und  im  Kapitel  der  Leukozytose 
(S.  424)  noch  weiter  erörtert  werden  wird. 

Was  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes 
ausser  der  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  zunächst  auffällt,  ist,  dass 
in  einer  Anzahl  von  Fällen,  und  das  sind  weitaus  die  häufigsten,  die 
Polynukleären  in  frappanter  Weise  vorherrschen,  in  anderen  Fällen 
dagegen  die  Lymphozyten,  und  dass  dieser  Typus  der  Blutveränderung 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  bestehen  bleibt.  Man  unter- 
scheidet daher  mit  Recht  zwei  differente  Formen  der  Leukämie1): 

1.  Lymphozytenleukämie. 

2.  Leukozytenleukämie. 

Da  als  Quelle  der  Lymphozyten,  wie  erörtert  wurde,  in  der  Haupt- 
sache die  Milz-  und  Lymphdrüsen  angesehen  werden  müssen  und  als 
die  der  Leukozyten  das  Knochenmark,  so  könnte  man  auch  die  häufig 
auch  jetzt  noch  gebrauchten  Bezeichnungen  lymphatische  Leukämie  und 
myelogene  Leukämie  (Myelämie)  für  beide  Grundformen  der  Leukämie 
wählen.  Indessen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  bei  Leukozyten- 
leukämien, an  deren  myelogener  Provenienz  doch  niemand  zweifelt, 
nicht  nur  im  Knochenmark,  sondern  auch  in  den  Lymphdrüsen  Myelo- 
zyten, die  hier  nicht  etwa  eingeschwemmt,  sondern  in  exzessivem  Masse 
gebildet  sind,  gefunden  werden.  Und  umgekehrt  kann,  da  das  Knochen- 

>)  In  einzelnen  Fällen  sind  die  Leukozyten  und  Lymphozyten  absolut  vermehrt, 
jedoch  so,  dass  keine  der  beiden  Formen  der  Blutzellen  im  mikroskopischen  Bilde  ein- 
seitig vorherrscht.  Man  kann  solche  Fälle  als  Mischformen  von  Leukozyten-  und  Lympho- 
zytenleukämien bezeichnen. 
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mark  typische  Lymphozyten  normalerweise  produziert,  durch  einen  diese 
betreffenden  Wucherungsvorgang  eine  Lymphämie  myelogenen  Ursprungs 
zustande  kommen.  In  der  Tat  gibt  es  seltene  Fälle  von  Lymphozyten- 
leukämie ohne  Milz-  und  Drüsenschwellung  mit  lymphadenoider  TJmivand- 
lung  des  Knochenmarks , so  dass  dann  dessen  Zellen  vorherrschend  aus 
Lymphozyten  bestehen.  Im  Blute  fanden  sich  in  solchen  Fällen  fast 
ausschliesslich  Lymphozyten  (bis  90°/o  und  darüber),  nur  wenig  Poly- 
nukleäre urfd  daneben,  auf  die  Abstammung  der  Lymphozyten  aus  dem 
Knochenmark  hinweisend,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  Normo- 
blasten  und  auch  Megaloblasten  in  vereinzelten  Exemplaren.  Die  alte 
von  Neumann,  dem  Reformator  unserer  Kenntnisse  übe1"  Blutbildung, 
herrührende  Anschauung,  dass  zum  Zustandekommen  jeder  Leukämie, 
der  Leukozyten-  wie  Lymphozytenleukämie,  eine  Knochenmarkerkran- 
kung notwendig  sei,  steht  damit  im  Einklang.  Trotzdem  scheint  es 
mir  zu  weit  gegangen,  wenn  man  die  bei  der  Lymphämie  doch  ge- 
wöhnlich so  eklatant  ausgesprochenen  Hyperplasien  der  Milz  und 
Lymphdrüsen  als  nebensächlich  betrachtet,  da  diese  Organe  doch 
zweifellos  unter  normalen  Verhältnissen  die  Hauptbildungstätten  für 
die  Lymphozyten  sind.  Wie  ich  glaube,  wird  man,  um  Missverständ- 
nisse bei  der  Benennung  der  beiden  Hauptformen  zu  vermeiden,  d.  h. 
um  nicht  mit  dem  Namen  die  betreffende  Leukämieform  mit  der  Er- 
krankung eines  bestimmten  Organs  exklusiv  in  Verbindung  zu  bringen, 
gut  daran  tun , nur  von  Lymphozyten-  und  Leukozytenleukämien  zu 
sprechen. 

Im  Leichenblut  oder  bei  längerem  Stehen  des  Blutes  Leukämischer  findet 
man  Charcot  sehe  Kristalle , die  gewöhnlich  im  Innern  der  Leukozyten  und 
zwar  der  eosinophilen  Polynukleären  auftreten.  Ihre  Beziehung  zu  den  letztge- 
nannten Zellen  ist  neuestens  ausser  Zweifel  gesetzt,  so  dass  man  sagen  kann: 
überall  wo  eosinophile  Zellen  in  reichlicher  Menge  Vorkommen,  finden  sich  auch 
Charcot  sehe  Kristalle.  Damit  ist  auch  von  vornherein  klar,  dass  dieselben 
bei  der  Lymphozytenleukämie  fehlen,  und  andererseits,  dass  die  Kristalle  sich 
ausser  bei  der  Leukozytenleukämie  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  mit  reich- 
lichem Auftreten  von  Eosinophilen,  wie  bei  Nasenpolypen,  Asthma  bronchiale 
etc.  finden  können.  Der  Nachweis  von  Charcot  sehen  Kristallen  ist  also  keines- 
wegs etwas  für  die  Leukämie  Pathognostisches  um  so  weniger,  als  sie  — was 
nicht  zu  verwundern  ist  — auch  im  normalen  Knochenmark  gefunden  werden. 

Im  Vergleich  zu  dem  Resultat  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung 
sind  alle  anderen  Krankheitserscheinungen  der  Leukämie,  wenn  sie  auch 
im  einzelnen  Falle  die  Diagnose  wesentlich  ergänzen,  doch  von  ent- 
schieden untergeordneter  Bedeutung.  Gibt  es  doch,  wie  schon  angeführt 
wurde,  Fälle  von  Leukämie,  in  welchen  ausser  der  Blutveränderung  und 
den  damit  zusammenhängenden  Symptomen  der  Anämie  alle  anderen 
objektiv  nachweisbaren  Krankheitserscheinungen  fehlen,  und  die  Diagnose 
lediglich  aus  dem  Blutbefund  gestellt  werden  kann  und  muss ! Es  sind 
dies  aber  unter  allen  Umständen,  wie  später  noch  weiter  gezeigt  werden 
wird,  seltene  Ausnahmefälle;  die  Regel  ist,  dass  die  verschiedensten 
Organe,  speziell  die  mit  der  Blutbildung  in  Zusammenhang  stehenden, 
bedeutende  durch  die  physikalische  Untersuchung  nachweisbare  Ver- 
änderungen erleiden. 
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In  dieser  Beziehung  ist  in  dieser  Linie  die  Milzver grösser ung  an- 
zuführen, die  in  den  meisten  Fähen  von  Leukämie  vorhanden  ist.  Die 
Grösse  des  Milztumors  ist  gewöhnlich  eine  sehr  beträchtliche;  er  reicht 
bis  zur  Mittellinie  und  darüber  hinaus,  nach  unten  hin  bis  in  die  Regio 
hypogastrica,  und  es  lassen  der  scharfe  eingekerbte  Rand , die  Wachs- 
tumsrichtung der  Geschwulst,  speziell  ihre  deutliche  Provenienz  aus  dem 
linken  Hypochondrium  kaum  je  einen  Zweifel  darüber,  dass  man  es 
mit  einer  Milzgeschwulst  zu  tun  hat.  Erschwert  kann  die  Diagnose 
werden,  wenn  die  grosse  Milz  sich,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  so  dreht, 
dass  der  Hilus  gerade  nach  oben  zu  liegen  kommt.  Die  Konsistenz  des 
Milztumors  ist  hart;  sein  Umfang  bleibt,  nachdem  er  eine  gewisse  Grösse 
erreicht  hat,  gewöhnlich  konstant.  Selten  beobachtet  man  vorübergehende 
Verkleinerungen,  oder  andererseits  bei  exzessiver  Schwellung  der  Milz 
eine  Ruptur  derselben.  Die  Palpation  der  geschwollenen  Milz  ist  ge- 
wöhnlich nicht  empfindlich;  auch  die  subjektiven  Beschwerden,  die  der 
Milztumor  macht,  sind  im  allgemeinen  gering.  Höchstens  klagen  die 
Kranken  über  das  Gefühl  von  Vollsein  im  Leibe  und  über  leichte  At- 
mungsbehinderung; weniger  häufig  treten  Schmerzen  in  der  Milzgegend 
auf  oder  gar  Entzündungserscheinungen , in  peritonitiscbeu  Reibege- 
räuschen in  der  Milzgegend  sich  äussernd. 

In  einem  Teil  der  Fälle,  in  vorwiegendem  Masse  bei  der  Lympho- 
zytenleukämie, sind  die  Lymphdrüsen  geschwollen,  in  der  Regel  die 
Hals-  und  Axillardrüsen,  seltener  die  Drüsen  an  anderen  Stellen  der 
Peripherie  oder  die  inneren  Lymphdrüsen.  Die  Konsistenz  der  Drüsen- 
tumoren ist  eine  massig  harte,  die  Haut  über  denselben  ist  verschieblich 
und  nicht  gerötet.  Sind  die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Drüsen 
hyperplastisch,  so  kann  man  sie  zuweilen  von  den  Bauchdecken  aus 
fühlen.  Betrifft  die  Vergrösserung  die  trachealen  und  bronchialen 
Lymphdrüsen,  so  kann  man  wenigstens  eine  Vermutuugsdiagnose  auf 
diese  Folge  der  Leukämie  stellen,  wenn  sich  die  Symptome  einer  Tracheo- 
oder  Broncbostenose,  Stimmbandlähmung  infolge  des  Druckes  auf  den 
Rekurrens  oder  Schlingbeschwerden  einstelleu.  Bei  stärkerer  Anschwel- 
lung der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  oder  der  persistenten  Thymus- 
drüse erscheint  der  Schall  über  dem  Manubrium  sterni  gedämpft 
und  der  Knochen  nach  aussen  vorgetrieben.  Auch  das  adenoide 
Gewebe  der  Mandeln  und  ebenso  die  adenoiden  Zungenbälge  an  der 
Zungenwurzel  können  in  den  Zustand  der  Hyperplasie  und  Schwellung 
geraten. 

Das  dritte  Organ , das  ausser  der  Milz  und  den  verschiedenen 
Lymphdrüsen  und  den  anderen  adenoiden  Organen  ausnahmslos  ana- 
tomische Veränderungen  aufweist,  ist  das  Knochenmark.  Nach  den  seit- 
herigen Erfahrungen  fehlen  Knochenmarkveränderungen  bei  Leukämie  nie. 

Speziell  trifft  man  auch  bei  der  Lymphozytenleukämie,  wie  in  den  Lymph- 
drüsen, der  Milz  und  eventuell  der  Leber,  regelmässig  auch  im  Knochenmark 
Wucherungen  lymphoiden  Gewebes,  das  in  diesen  Fällen  so  reichlich  werden 
kann,  dass  die  Bildung  der  Polynukleären  im  Knochenmark  und  die  Ausfuhr 
derselben  ins  Blut  durch  das  Überwuchern  der  Lymphozyten  im  Mark  gehemmt 
wird.  Indem  die  Lymphozyten  aus  dem  Knochenmark  und  aus  den  eventuell 
hyperplastischen  Lymphdrüsen  und  der  Milz  ins  Blut  treten,  entwickelt  sich  das 
Bild  der  Lymphozytenleukämie. 
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Iutra  vitam  lässt  sich  die  Beteiligung  des  Knochenmarks  am  leuk- 
ämischen Prozess  zwar  nie  aus  dem  Vorhandensein  von  Druckempfind- 
lichkeit der  Knochen  mit  Sicherheit  diagnostizieren,  wohl  aber  aus  dem 
mikroskopischen  Verhalten  des  Bluts,  dann  wenn  einkernige  granulierte 
Markzellen,  deren  Provenienz  aus  dem  Knochenmark  feststeht,  und  da- 
neben auch  reichliche  Mengen  von  hernhaltigen  roten  Blutzellen  im 
zirkulierenden  Blute  nachgewiesen  werden  können. 

Ausser  in  den  genannten  drei,  bei  der  Leukämie  am  häufigsten  erkraukten 
Organen,  kommen  auch  an  anderen  Körperstellen  weniger  häufig,  aber  immer 
noch  in  einer  beträchtlichen  Anzahl  von  Fällen,  mit  der  Leukämie  in  direktem 
Zusammenhang  stehende  Veränderungen  vor.  So  ist  die  Leber  infolge  leuk- 
ämischer Zellinfiltration  zwischen  den  Acinis  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ge- 
schwollen ; die  Oberfläche  ist  glatt,  die  Konsistenz  mässig  hart.  Stärkere  Grade 
von  Ascites  und  Icterus  werden  nur  zu  erwarten  sein,  wenn  die  periportalen 
Lymphdrüsen  angeschwollen  sind  und  auf  Pfortader  und  Gallengänge  drücken. 
Der  Ascites  bezw.  der  Erguss  einer  grösseren  Menge  von  Flüssigkeit  in  die 
Peritonealhöhle  kann  aber  auch  durch  eine  allerdings  nicht  häufige  leukämische, 
knotige  Infiltration  der  Peritonealblätter  und  des  Netzes  bedingt  sein. 

Auch  im  Magen  und  Darm  kommen  leukämische  Infiltrationen  vor,  die 
von  den  adenoiden  Gewebsteilen  der  Wand  (i.  e.  den  solitären  Follikeln)  aus- 
gehen. Dyspeptische  Erscheinungen  und  Diarrhöen  deuten  auf  diese  Kompli- 
kation hin,  gestatten  aber  die  sichere  Diagnose  derselben  nicht.  Bei  einzelnen 
Kranken  entwickelt  sich  eine  leukämische  Stomatitis  und  Pharyngitis. 

Bemerkenswert  ist,  dass  Kurzatmigkeit  oder  gar  Atemnot  bei  Leukämischen 
(so  lange  nicht  Komplikationen  von  seiten  der  Respirationsorgane  vorliegen) 
trotz  der  Abnahme  der  roten  Blutkörperchen,  wenigstens  meiner  Erfahrung  nach, 
gewöhnlich  ganz  fehlen,  wie  denn  auch  Pettenkofer  und  Voit  zuerst  nach- 
wiesen, dass  ihr  an  Leukämie  leidender  Kranker  in  der  Ruhe  trotz  der  Ver- 
minderung der  roten  Blutkörperchen  ebensoviel  Sauerstoff  zu  binden  vermochte, 
als  der  gleichernährte  Gesunde.  Auch  erhebliche  Störungen  im  allgemeinen 
Stoffwechsel  kommen  im  Verlauf  der  Leukämie  nicht  vor,  oder  sind,  wenn  sie 
ab  und  zu  beobachtet  worden  sind,  wenigstens  nicht  von  dem  leukämischen 
Prozess  als  solchem  abhängig.  Die  Neigung  der  Leukämiker  zu  Katarrhen 
der  Luftwege  mag  in  manchen  Fällen  die  Entstehung  von  Lungenentzündung 
begünstigen;  in  anderen  Fällen  bilden  sich  lymphatische  Infiltrationen  in  den 
Lungen  aus.  Auch  an  der  Epiglottis,  im  Larynx  und  in  der  Trachea  ist  die 
Entwicklung  lymphatischer  Knötchen  beobachtet  worden  und  ebenso  auf  der 
Pleura.  Nicht  selten  kommt  es  zu  Exsudaten  in  die  Pleurahöhle,  die  sich 
gegenüber  anderen  Pleuraexsudationen  durch  ihren  beträchtlichen  Blutgehalt 
auszeichnen. 

In  der  Haut  entstehen  zuweilen  schmerzlose,  nicht  ulzerierende  Knoten, 
die  als  leukämische  Lymphombildungen  aufzufassen  sind.  Neigung  zu  profusen 
Schweissen  ist  nicht  selten,  wodurch  der  Erschöpfung  der  Kranken  Vorschub 
geleistet  wird. 

Die  bei  der  Auskultation  des  Herzens  wahrnehmbaren  Geräusche  sind 
akzidenteller  Natur,  die  Folge  der  bei  der  Leukämie  meist  stark  ausgeprägten 
Anämie.  Auf  diese  ist  auch  eine  ganze  Reihe  von  Symptomen  zu  beziehen, 
die  in  mehr  oder  weniger  ausgesprochenem  Grad  sich  im  Bild  der  Leukämie 
geltend  machen:  das  Herzklopfen,  die  Schwäche  und  Mattigkeit,  der  Schwindel, 
die  Kopfschmerzen  und  Ohnmachtsanwandlungen,  die  Ödeme,  vielleicht  auch 
das  Fieber,  das  unregelmässig,  zuweilen  vorübergehend  recht  hoch  (39°-— 40°)  ist. 

In  seltenen  Fällen  bestand  im  Verlaufe  der  Leukämie  lang  anhaltender 
Priapismus,  dessen  Entstehung  vielleicht  auf  einer  Thrombose  in  den  Schwell- 
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Verände- 
rungen an 
den  Augen. 


Harnver- 

änderungen. 


körpern  beruht.  Die  Erscheinung  ist  mehrfach  beobachtet  worden  und  kommt 
sonst  so  selten  vor,  dass  sie  als  Symptom  der  Leukämie  eine  gewisse  Bedeutung 
beanspruchen  darf. 

Hervorragendes  Interesse  bieten  für  die  Diagnose  der  Leukämie  die  im 
Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  des  Augenhintergrunds. 
Entsprechend  der  vermehrten  Zahl  von  weissen  Blutkörperchen  zeigt  auch  der 
Augenhintergrund  ein  ungewöhnlich  blasses,  orange-gelbes  Aussehen,  beziehungs- 
weise die  Blutsäule  in  den  Gefässen  der  Netz-  und  Aderhaut.  Jedoch  ist  diese 
Färbung  nicht  in  allen  Fällen  ausgesprochen;  sie  fehlt  entschieden  dann,  wenn 
der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  noch  entsprechend  reichlich  ist.  Eine  sog. 
Retinitis  leucaemica  ist  gekennzeichnet  durch  eine  hochgradige  Schlängelung 
der  Venen,  streifenförmige  Trübung  der  Netzhaut  und  Blutungen  in  derselben, 
sowie  durch  eine  Trübung,  Undeutlichkeit  der  Konturen  und  blau-gelbliche 
Färbung  der  Sehnervenpapille.  Nicht  selten  sind  die  Venen  von  weissen 
Streifen  begleitet,  sind  weisse  Flecken  mit  Blutungen  untermischt  in  der  Macula 
sichtbar,  und  die  Blutungen  erscheinen  von  runder  Form  mit  hervorragender 
gelblich-weisser  Mitte.  Manchmal  ist  eine  hochgradige  Neigung  zu  zahlreichen 
und  massenhaften  Blutungen,  die  auch  in  den  Glaskörperraum  erfolgen  können, 
ausgesprochen,  so  dass  das  ophthalmoskopische  Bild  demjenigen  einer  Thrombose 
der  Vena  centralis  retinae  gleichkommt.  Eine  derartige  Thrombose  kann  übrigens 
mit  gleichzeitig  erfolgenden  Blutungen  in  die  Räume  um  den  Sehnerven  und 
in  letzteren  selbst,  auch  im  orbitalen  Verlaufe  des  N.  opticus  sich  entwickeln. 
Funktionelle  Störungen  bestehen  in  nur  geringem  Grade. 

Die  bei  der  Leukämie  beobachteten  Veränderungen  der  Harnbe- 
scliaffenlieit  sind  sowohl  in  praktisch-diagnostischer,  als  in  theoretischer 
Hinsicht  von  hoher  Bedeutung. 

Abgesehen  von  der  gelegentlich  beobachteten  Albuminurie , die 
teils  durch  die  Anämie  bedingt,  teils  die  Folge  von  lymphomatösen 
Infiltrationen  der  Nierensubstanz  ist  (worauf  Zylinder  und  reichlicher 
Gehalt  von  Leukozyten  im  Harnsediment  hindeuten  sollen),  findet  sich 
bei  Leukämischen  mehr  oder  weniger  häufig  eine  Veränderung  der  Ab- 
scheidung der  festen  Bestandteile  im  Urin.  Am  konstantesten  wurde 
eine  absolute  und  relative  Erhöhung  der  Harnsäureabscheidung  (bis  zu  8 g 
im  Tag)  gefunden. 

Sicher  ist  diese  Harnsäurevermehruug  bei  der  Leukämie  nicht,  wie  man 
früher  annahm,  das  Resultat  mangelhafter  Oxydation  im  Körper.  Gegen  letztere 
Auffassung  spricht  schon  das  Ergebnis  der  oben  angeführten  Unter- 
suchungen von  Pettenkofer  und  Voit,  und  ebenso  die  von  Stadthagen 
festgestellte  Tatsache,  dass  der  Leukämiker  per  os  verabreichtes  harnsaures 
Natron  im  Körper  weiter  zu  oxydieren  imstande  ist.  Auch  auf  die  bei  der 
Leukämie  gewöhnlich  vorhandene  Milzvergrösserung  ist  die  Mehrbildung  der 
Harnsäure  nicht  zu  beziehen,  da  von  Kranken  mit  chronischen  Milztumoren 
die  Harnsäure  gewöhnlich  in  normaler  Menge  ausgeschieden  wird  im  Gegensatz 
zur  Leukämie  mit  Milzschwellung,  wo  die  Harnsäureexkretion  bedeutend  vermehrt 
erscheint.  Da  wir  heutzutage  wissen,  dass  die  Harnsäure  von  dem  beim  Zerfall 
von  Zellkernen  freiwerdenden  Nuklein  abstammt,  speziell  durch  Oxydation  der 
in  der  Nukleinsäure  enthaltenen  Alloxurbasen  entsteht,  so  liegt  der  Schluss 
nahe,  dass  die  Vermehrung  der  Harnsäureexkretion  im  Verlaufe  der  Leukämie 
auf  das  Zugrundegehen  einer  relativ  grösseren  Menge  von  Leukozyten  gegenüber 
der  Norm  zu  beziehen  ist. 

Die  Ausscheidung  des  Harnstoffs  weicht  gewöhnlich  nicht  von  der 
Norm  ab;  in  zwei  Fällen  von  schwerer  leukämischer  Kachexie  dagegen 
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wurde  seinerzeit  auf  meiner  Klinik  von  Fleischer  und  Penzoldt  eine 
Erhöhung  der  Harnstoffausfuhr  bezw.  Stickstoffausscheidung  konstatiert, 
d.  h.  es  tritt  in  den  späteren  Stadien  der  Leukämie,  ähnlich  wie  bei 
der  Karzinomkachexie,  ein  stärkerer  Zerfall  von  Organeiweiss  mit  Stei- 
gerung der  Stickstoffausfuhr  ein.  Auch  Hämaturie  kann  im  Verlaufe 
der  Leukämie  auftreten. 

Letztgenannte  Erscheinung  hängt  mit  der  allgemeinen  hämorrha-  rw7s°che 
gischen  Diathese  der  Leukämischen  zusammen,  einem  in  diagnostischer,  Diathese- 
vor  allem  aber  auch  in  prognostischer  Hinsicht  wichtigen  Symptome 
der  Leukämie.  Ausser  in  den  Harnwegen  können  Blutungen  an  den 
verschiedensten  Körperstellen  erfolgen:  in  den  Respirationswegen,  in 
der  Pleurahöhle,  dem  Digestionstraktus,  in  der  Haut  (Purpura),  im  sub- 
kutanen Bindegewebe  (in  Form  von  zuweilen  kolossalen  Blutgeschwülsten) 
in  den  Muskeln,  im  Innern  des  Gehörorgans  usw.  Auch  im  Zentral- 
nervensystem kommen  im  Verlaufe  der  Leukämie  Blutungen  vor,  die 
apoplektische  Anfälle  mit  Lähmung  oder  plötzlichem  Tod  zur  Folge 
haben  können,  wie  überhaupt  die  interkurrenten  Blutungen  ganz  ge- 
wöhnlich den  unglücklichen  Ausgang  der  Leukämie  herbeiführen  oder 
mindestens  befördern.  Im  peripheren  Nervensystem  treten  zuweilen 
multiple  Blutergüsse  in  der  Scheide  der  Nerven  oder  in  diesen  selbst 
auf,  die  als  Folgezustand  Verfettung  der  Nerven  und  der  zugehörigen 
Muskeln  bedingen.  In  einzelnen  Fällen  von  Leukämien  kann  die 
hämorrhagische  Diathese  das  Krankheitsbild  so  beherrschen,  dass  die 
Fälle  als  Purpura  haemorrhagica  imponieren,  bis  die  Blutuntersuchung 
den  Irrtum  aufklärt. 

Im  Verlauf  interkurrenter  infektiöser  Krankheiten  können  die  Er- 
scheinungen der  Leukämie  — sowohl  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Leuko- 
zyten im  Blute  als  auch  die  Anschwellung  der  Milz  und  Lymphdrtisen  — 
vorübergehend  stark  abnehmen. 

Die  früher  allgemein  akzeptierte  Einteilung  der  einzelnen  Formen  derGen®s!.s  ?e1' 

i o i o Lenk-miie 

Leukämie,  je  nachdem  die  Milz  oder  die  Lymphdrüsen  geschwollen  sind,  in 
„liena!eu  und  „ lymphatische “ Leukämien  lässt  sich  vom  hämatologischen  Stand- 
punkt, in  erster  Linie  seit  den  hervorragenden  Arbeiten  Neumanns  und  Ehr- 
lichs  nicht  mehr  aufrecht  erhalten.  Schon  lange  war  man  gezwungen  neben 
der  lienalen  und  lymphatischen  Leukämie  auch  noch  eine  lienomedulläre  oder 
auch  wohl  eine  rein  medulläre  Form  als  myelogene  Leukämie  zu  unterscheiden. 

Aber  auch  so  ist  die  angeführte  Bezeichnung  der  einzelnen  Leukämieformen 
nach  der  im  Krankheitsbild  hervortretenden  Veränderung  einzelner  bei  der  Blut- 
bildung mehr  oder  weniger  beteiligter  Organe  weder  vom  hämatologischen  noch 
vom  klinischen  Standpunkt  aus  gerechtfertigt.  Denn  bei  beiden  Formen,  der 
lienalen  und  lymphatischen  Leukämie,  ist  das  Knochenmark  an  der  Verände- 
rung des  Blutbildungsprozesses  in  erster  Linie  beteiligt,  und  andererseits  wird 
an  dem  charakteristischen  Blutbild,  das  in  einem  Fall  ein  eklatantes  Überwiegen 
der  Lymphozyten  („ lymphoide  LeuJeätnieu),  im  anderen  ein  solches  der  Leuko- 
zyten und  ihrer  Vorstufen  bezw.  die  verschiedenen  Typen  der  Zellen  des  Marks, 
auch  von  Lymphzellen  („ gemischtzeilige  myeloidt11  Leukämie)  zeigt,  gewöhnlich 
nichts  geändert,  ob  nun  die  Lymphdrüsen  oder  die  Milz  geschwollen  sind  oder 
nicht.  Wir  kommen  daher  auf  die  oben  gewählte  Unterscheidung  von  nur  2 
in  ihrer  Bezeichnung  in  bezug  auf  den  Ursprungsort  der  im  Blut  exquisit  ver- 
mehrten Zellformen  nichts  präjudizierenden  Formen  der  Leukämie  — der  Lympho- 


418 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Blutes. 


zyten-  und  Leukozytenleukämie  zurück.  Die  differentialdiagnostischen 
Trennungsmerkmale  dieser  beiden  Leukämieformen  sind  folgende: 

1.  Lymphozytenleukämie  (S.  421  Fig.  67).  Das  Blutbild  ist  ausge- 
zeichnet durch  das  eklatante  Überwiegen  der  kleinen  und  grossen 
Lymphozyten  über  die  Leukozyten,  während  kernhaltige  rote  Blutkörper- 
chen und  Megaloblasten  bei  der  Lymphozytenleukämie  im  Blute  zwar 
angetroffen  werden,  aber  doch  gegenüber  ihrem  gewöhnlich  massen- 
haften Vorkommen  bei  der  Leukozytenleukämie  im  Bilde  mehr  zurück- 
treten. Nach  dem  Verlauf  hat  man  zwei  Arten  zu  unterscheiden,  die 
akute  und  die  chronische. 

a)  Die  akute  Lymphozytenleukämie  {„akute  Leukämie11 , „akute  Ly  mph- 

ämie“),  deren  Kenntnis  wir  vor  allem  Ebstein  und  A.  Fraenkel  ver- 
danken, ist  ausgezeichnet  durch  ihren  rapiden,  oft  fieberhaften,  an  eine 
schwere  Infektionskrankheit  erinnernden  Verlauf.  Neben  einer  gewöhn- 
lich unbedeutenden  Anschwellung  der  Milz  und  Lymphdrüsen  finden 
sich  die  sonstigen  klinischen  Erscheinungen  der  Leukämie : die  Stoma- 
titis, Retinitis  u.  a.  Besonders  häufig  scheint  nekrotischer  Zerfall  des 
Zahnfleisches  mit  Blutungen,  eine  Art  skorbutischer  Mundfäule , die  akute 
Leukämie  einzuleiten.  Überhaupt  tritt  die  hämorrhagische  Diathese  bei 
der  akuten  Leukämie  in  Vordergrund,  so  dass  die  Krankheit  den  Ein- 
druck einer  Purpura  haemorrhagica  machen  und  damit  verwechselt 
werden  kann,  um  so  mehr,  als  die  Hämorragien  zuweilen  früher  auf- 
treten,  als  das  prägnante  Blutbild  der  akuten  Leukämie.  Dieses  selbst 
ist  höchst  charakteristisch:  Überwiegen  der  Lymphozyten  und  zwar  meist 
der  grossen,  selten  der  kleinen  Form  mit  einem  bläschenförmigen,  bis- 
weilen tief  eingebuchteten  Kern ; Erythroblasten  und  Myelozyten  finden 
sich  höchstens  in  vereinzelten  Exemplaren,  und  ebenso  sind  die  granu- 
lierten Polynukleären  nur  sehr  spärlich  im  Blutbild  vorhanden.  Die 
Zahl  der  weissen  Blutzellen  ist  gegenüber  der  der  roten  ausserordentlich 
gross  (bis  1:11).  Die  Krankheit  kann  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen 
zum  Tode  führen.  . ] 

b)  Die  chronische  Lymphozytenleukämie,  wesentlich  von  der  eben  ge- 
schilderten Form  durch  ihren  höchst  protrahierten  Verlauf  unterschieden: 
allmähliche  Anschwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  Halsdrüsen, 
auch  der  Milz  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade.  In  seltenen  Fällen 
scheinen  sich  selbst  bei  sehr  chronischem  Verlauf  (in  einem  Fall  meiner 
Beobachtung  dauerte  die  Krankheit  mindestens  zwei  Jahre)  nur  höchst 
unbedeutende  Drüsenanschwellungen  zu  entwickeln.  Die  lymphoide 
Hyperplasie  im  Knochenmark  fehlt  auch  hier  nicht,  so  wenig  wie  bei 
der  akuten  Form.  Auch  bei  der  chronischen  Form  ist  unter  den 
klinischen  Erscheinungen  der  Leukämie  die  hämorrhagische  Diathese 
sehr  ausgesprochen,  und  die  Folgen  der  Anämie  können  sich  in  den 
mannigfaltigsten  Symptomen  in  gefahrdrohender  Weise  geltend  machen, 
in  Dilatation  und  Insuffizienz  des  Herzens  etc.  Das  Blutbild  ist  im 
wesentlichen  dasselbe  wie  bei  der  akuten  Form,  d.  h.  die  einkernigen 
Lymphozyten  behaupten  das  Gesichtsfeld  und  zwar  gewöhnlich  die 
kleinen  Formen,  während  die  übrigen  farblosen  Blutzellen  fast  ganz 
verschwinden.  Aber  auch  grosse  Lymphozyten  finden  sich  bei  der 
chronischen  L}unphozytenleukämie  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
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Krankheit  im  Blute  vor  und  können  sogar  in  seltenen  Fällen  das  Blut- 
bild, wie  bei  der  akuten  Form,  beherrschen. 

2.  Leukozytenleukämie  (Fig.  66  S.  421,  „gemischtzeilige,  myeloiäe“ 
Leukämie),  die  häufigste  Form  der  Leukämie , ist  vod  den  beiden  letztange- 
führten Leukämieformen  durch  ihr  ganz  verschiedenes  Blutbild  leicht 
zu  unterscheiden.  Die  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  ist  gewöhn- 
lich eine  sehr  bedeutende;  und  zwar  sind  es  hier  die  polymorphkernigen 
Leukozyten,  die  im  mikroskopischen  Bilde  sich  als  ausserordentlich  ver- 
mehrt präsentieren : neutrophile  und  vor  allem  auch  eosinophile  Poly- 
nukleäre, die,  wie  Ehrlich  gefunden  hat,  immer  absolut  vermehrt  sind. 
Daneben  findet  sich  auch  konstant  eine  absolute  Vermehrung  der  Mast- 
zellen, die  zuweilen  doppelt  so  zahlreich  angetroffen  werden,  wie  die 
Eosinophilen,  und  deren  Nachweis  deswegen  in  diagnostischer  Beziehung 
von  grosser  Bedeutung  ist,  weil  eine  exquisite  Vermehrung  der  Zahl 
der  Mastzellen  nur  bei  Leukämie  beobachtet  wird.  Was  aber  die  Leuko- 
zytenleukämie besonders  charakteristisch  und  ihre  Provenienz  von  Ver- 
änderungen im  Knochenmark  evident  macht  („myelogene  Leukämie“), 
ist,  dass  neben  den  polynukleären  Zellen  auch  ihre  Vorstufen,  die 
mononukleären  gekörnten  Leukozyten,  d.  h.  die  neutrophilen  und  eosino- 
philen Myelozyten,  regelmässig  im  Blute  erscheinen  und  zuweilen  so 
massenhaft  (bis  100000  im  cmm  und  darüber)  vorhanden  sind,  dass 
sie  auf  den  ersten  Blick  das  Blutbild  einer  akuten  Lymphämie  mit 
ihren  grossen  einkernigen  Zellen  Vortäuschen  könnten.  Ein  Teil  der 
Myelozyten  zeigt,  wie  schon  bemerkt,  grobe  eosinophile  Granulation 
(eosinophile  Myelozyten).  Die  beschriebenen  Zellen , sowohl  die  poly- 
nukleären als  auch  die  mononukleären,  sind  bald  gross,  bald  aber  auch 
auffallend  klein.  Ausser  diesen  unreifen,  normalerweise  nicht  in  das 
zirkulierende  Blut  übertretenden  Leukozyten,  den  Myelozyten,  kreisen 
auch  noch  andere,  ebenfalls  aus  dem  Knochenmark  stammende,  unreife 
Formen  der  Erythrozyten,  Normobi  asten,  seltener  Megaloblasten , in 
wechselnd  grosser,  oft  sehr  reichlicher  Zahl  im  Blute  der  Kranken  und 
endlich  neben  den  Leukozyten  und  ihren  Vorstufen  auch  reichliche 
Lymphozyten  bei  dieser  Form  der  Leukämie  („ gemischtzeilige  myeloide 
Leukämie“). 

Die  Vergrösserung  der  Milz  ist  bei  der  Leukozytenleukämie  be- 
sonders stark  ausgesprochen,  die  Drüsenschwellungen  sind  bald  stark 
ausgesprochen,  bald  nicht.  Auffallenderweise  hat  man  kaum  je  Ge- 
legenheit, die  Entwicklung  der  Tumoren  schrittweise  zu  verfolgen.  Ge- 
wöhnlich kommt  die  Krankheit  dem  Arzt  bereits  in  voller  Intensität 
zu  Gesicht,  so  dass  man  wohl  annehmen  darf,  dass  die  Leukozyten- 
leukämie rasch  den  Höhepunkt  ihrer  Entwicklung  erreicht.  Die  klini- 
schen Erscheinungen,  die  sich  neben  dem  Milztumor  und  den  Drüsen- 
schwellungen geltend  machen,  sind  früher  ausführlich  geschildert  worden: 
die  hämorrhagische  Diathese,  die  Retinitis,  die  Vermehrung  der  Harn- 
säure im  Urin  etc. 

Die  Leukozytenleukämie  verläuft  im  Gegensatz  zu  der  Lympho- 
zytenleukämie immer  exquisit  chronisch ; nur  in  Ausnahmefällen  ist 
auch  eine  akut  verlaufende  d.  h.  in  wenigen  Wochen  zum  Tode  füll- 

Len  he,  Spezielle  Diagnose.  TT.  7.  Anfl.  27 
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Ätiologie 

tler 

Leukämie. 


Wesen  (lei‘ 
Leukämie. 


rende  LeukozytenleuWpmie  mit  gemischtzeiligein  Blutbefund  beobachtet 
worden  (E.  Giuwitz  u.  a.). 

Von  ätiologischer  Seite  ist  bis  jetzt  so  gut  wie  nichts  für  die  Diagnose 
der  Leukämie  verwertbar.  In  einzelnen  Fällen  schien  sich  die  Leukämie  an 
Infektionskrankheiten  (Diphtherie,  Influenza,  Malaria  und  Syphilis)  oder  an 
Traumen,  starke  Erschütterungen  des  Körpers  (vielleicht  speziell  der  Knochen) 
anzuschliessen.  Alle  diese  ,, Ursachen“  der  Leukämie  sind  aber  keine  direkte 
Veranlassungen,  sondern  nur  begünstigende  Hilfsmomente  für  die  Entstehung 
der  Krankheit.  Wenn  auch  vieles  für  eine  der  Leukämie  zugrunde  liegende 
spezifische  Infektion  spricht,  so  ist  doch  das  Inficiens  selbst  d.  h.  die  eigent- 
liche Ursache  der  Leukämie  bis  jetzt  absolut  unbekannt. 

Mit  Wahrscheinlichkeit  ist  meiner  Ansicht  nach  anzunehmen,  dass  bei  den 
einzelnen  Krankheiten  des  Blutes  eine  spezifisch  verschiedene  Noxe  den  Blut- 
bildungsprozess beeinträchtigt,  so  dass  in  der  Hauptsache  bald  die  roten,  bald 
die  weissen  Blutkörperchen,  bald  beide  zugleich  in  ihrer  Entwicklung  und  wei- 
teren Verwertung  im  Körperhaushalt  Störungen  erleiden.  Bei  der  Leukämie 
konzentriert  sich  die  Wirkung  der  spezifischen  Noxe  auf  die  weissen  Blutzellen, 
und  zwar  je  nach  der  Natur  des  Irritaments  bald  auf  die  Lymphozyten,  bald 
auf  die  Leukozyten,  diese  zu  stärkerer  Proliferation  anregend  mit  der  weiteren 
Folge,  dass  besonders  die  unreifen  Typen  der  Lympho-  und  Leukozyten  ins 
zirkulierende  Blut  treten. 

Was  den  Ort  der  Blutzellenbildung  beim  leukämischen  Prozess  betrifft, 
so  dürfen  wir  an  nehmen,  dass  normalerweise  die  Lymphozyten  zum  grössten 
Teil  in  Milz  und  Lymphdrüsen  gebildet  und  nur  in  geringerer  MeDge  im 
Knochenmark  produziert  werden.  Da  nun  Hyperplasien  der  Milz  und  Lymph- 
drüsen teils  ohne  („Pseudoleukämie“),  teils  mit  Vermehrung  der  Lymphozyten 
im  Blut  (Lymphozytenleukämie)  beobachtet  werden  und  weiterhin  Fälle  von 
Leukämie  mit  „lymphadenoidem“  Knochenmark  ohne  Milz-  und  Lymphdrüsen- 
schwellung  Vorkommen,  so  kann  man  daraus  folgern,  dass  die  AJfektion  des 
Knochenmarks,  bezw.  das  Einzutreten  derselben  zu  einer  einfachen  Hyperplasie 
der  Milz  und  Lymphdrüsen,  das  Wesentlichste  beim  Ausbruch  der  Leukämie 
darstellt  (Neumann).  Indessen  scheint  mir  damit  doch  nicht  ohne  weiteres  er- 
klärt, warum  nicht  bei  einer  Hyperplasie  der  Milz  und  Lymphdrüsen  ohne 
Knochenmarkaffektion  eine  Vermehrung  der  Lymphozyten  im  Blut  eintreten 
könnte.  Da  normalerweise  die  in  den  Lymphdrüsen  gebildeten  kleinen  Lympho- 
zyten andauernd  ins  zirkulierende  Blut  übergehen,  so  ist  nicht  einzusehen,  warum 
sie  bei  reichlicherer  Bildung  in  den  Lymphdrüsen  und  stärkerer  Ausschwemmung 
ins  Blut  nicht  auch  reichlicher  in  demselben  erscheinen  sollten,  und  warum  dies 
andererseits  bei  Ergriffensein  des  Knochenmarks  stets  der  Fall  sein  müsste. 
Denn  der  Erklärung,  dass  bei  Hyperplasie  des  Gewebes  der  Milz  und  Lymph- 
drüsen auch  deren  Kapsel  sich  ausdehne  und  so  im  Gegensatz  zu  den  Verhältnissen 
bei  der  Hyperplasie  des  Knochenmarks  keine  mechanische  Einschwemmung  der 
Lymphzellen  ins  Blut  stattfinde,  steht  doch  mindestens  das  eine  Bedenken  ent- 
gegen, dass  dann  doch  jede  Störung  in  der  Dehnbarkeit  der  Kapsel  eine  Über- 
schwemmung des  Bluts  mit  Lymphzellen  zur  Folge  haben  müsste,  ganz  abge- 
sehen davon,  dass  die  Annahme  eines  exklusiv  passiven  Eintritts  der  Lympho- 
zyten ins  zirkulierende  Blut  heutzutage  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden 
kann.  Meiner  Ansicht  nach  tun  wir  überhaupt  vorderhand  besser  daran,  die 
Pseudoleukämie  (s.  u.)  mit  der  Leukämie  nicht  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Die  Auffassung  der  Leukämie  als  lympkadenoide  und  myeloide  Sarkomatose 
hat  wenig  Anklang  gefunden,  namentlich  seit  durch  den  Erfolg  von  Röntgen- 
bestrahlungen erwiesen  ist,  dass  bei  der  Leukämie  die  Leukozyten  im  Blut  und 
die  Vergrösseru ngen  der  Milz  sehr  rasch  schwinden,  was  mit  der  Annahme  einer 


421 


Fig.  66. 


Unnumeriert:  Rote  Blut- 
körperchen. 

1.  Grosse  Lymphozyten  (1 
mit  Protoplnsmaabschnü- 
rung). 

2.  Kleiner  Lymphozyt. 

3.  Grosser  mononukleärer 
Leukozyt. 

4.  Übergangszelle. 

5.  Neutrophile  (hier  nicht 
granuliert,  da  mit  Eosin- 
Methyleublau  gefärbt) 
polynukleäre  Leuko- 
zyten. 

6.  Neutrophile  Myelozyten. 

7.  Kernhaltiges  rotes  Blut- 
körperchen (Normoblast). 

8.  Mastzellen. 

9.  Eosinophiler  Myelozyt. 

10.  Geplatzter  eosinophiler 

polynukleärer  Leukozyt. 


Leukozytenleukämie.  (Eigene  Beobachtung.)  Eosiii-Methylenblaufärbung. 


Unnumeriert:  Rote  Blutkörperchen. 

1.  Kleine  Lymphozyten. 

2.  Ausgestrichene  kleine  Lymphozyten  (Kunst- 
produkte). 

3.  Grosse  Lymphozyten. 

4.  Neutrophile  polynukleäre  Leukozyten. 

5.  Eosinophiler  polynukleärer  Leukozyt. 

G.  Kernhaltiges  rotes  Blutkörperchen  = Normo- 
blast. 


Chronische  Form  der  Lymphozytenleukämie;  in  der  oberen 
Hälfte  Eosin-Methylenblaufiirbung,  in  der  unteren  Triazid- 
färbung. (Eigene  Beobachtung.) 


Fig.  67. 
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Sarkomatose  nach  unserer  sonstigen  Erfahrung  über  die  Einwirkung  der  Röntgen- 
bestrahlung auf  Sarkome  nicht  vereinbar  ist. 

Meine  Auffassung  von  der  Pathogenese  der  Leukämie  geht  also  dahin: 
Durch  eine  spezifische  Noxe  wird  ein  krankhafter  stärkerer  Wachstumsreiz  in 
den  blutbildenden  Geweben  des  Körpers  angeregt , der  speziell  die  vermehrte 
Bildung  der  weissen  Blutzellen  veranlasst.  Infolge  dessen  kommt  es  zu  einer 
Überschwemmung  des  Bluts  bald  mit  Lymphozyten , bald  mit  Leukozyten, 
mit  reifen  und  unreifen  Formen  derselben.  Diese  Veränderung  des  Blutes 
wird  durch  die  fortdauernde  Wirkung  jenes  pathologischen  Beizes  auf  die 
blutbildenden  Organe  unterhalten.  In  dem  Blutbild  der  Leukämie  präva- 
lieren  besonders  die  unreifen  Formen , höchst  wahrscheinlich  deswegen,  weil 
diese  funktionell  insuffizient  sind,  leichter  zugrunde  gehen  und  durch  neue 
Schübe  von  farblosen  Blutzellen  ersetzt  werden  müssen,  die  offenbar  bei 
dem  gesteigerten  Bedarf  auch  nicht  zur  Ausreifung  kommen. 

Im  Anschluss  an  die  Leukämie  sind  noch  zwei  Krankheiten  bezw. 
krankhafte  Zustände  zu  besprechen,  die  mit  der  Leukämie  in  einem 
gewissen  äusserlichen  Zusammenhang  stehen,  die  Leukozytose  und  die 
Pseudoleukämie. 

Leukozytose. 

Im  Gegensatz  zur  Leukämie,  welche  eine  echte  Blutkrankheit  mit  schwerem, 
progressivem  Verlauf  darstellt,  versteht  man  unter  Leukozytose  eine  vorüber- 
gehende, an  sich  sicher  nicht  perniziöse  Veränderung  des  Blutes,  die  mit  der 
Leukämie  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  gemein  hat,  bei  der  es  sich 
aber  nicht  um  einen  Morbus  sui  generis,  sondern  nur  um  eine  symptomatische, 
im  Verlauf  verschiedener  Krankheiten  auftretende  Erscheinung  handelt. 

Schon  bei  einzelnen  physiologischen  Vorgängen,  nämlich  während  der 
Verdauung  und  Schwangerschaft  (speziell  bei  Erstschwangerschaft)  findet  man  bei 
der  Untersuchung  des  Blutes  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen.  Genauer 
studiert  ist  die  Verdauungsleukozytose.  Es  zeigt  sich,  dass  die  verschiedene  Art 
der  Nahrung  von  Einfluss  auf  das  Auftreten  von  Leukozyten  und  Lymphozyten 
in  der  Darmschleimhaut  und  im  zirkulierenden  Blute  ist.  Bei  Fleischnahrung 
sind  vor  allem  die  Neutrophilen  in  der  Schleimhaut  und  im  Blut  vermehrt, 
während  bei  Kohlehydrat-  und  Fettnahrung  die  Lymphozyten  überwiegen  (s.  o. 
S.  395).  Bei  thermischen  Einwirkungen  auf  das  Blut,  nach  körperlichen  An- 
strengungen u.  a.  wird  ebenfalls  Leukozytose  beobachtet.  Dabei  handelt  es 
sich  aber  nur  um  eine  scheinbare  Vermehrung  der  Leukozyten,  indem  eine 
abnorme  Verteilung  der  Leukozyten  d.  h.  eine  Anhäufung  derselben  in  den 
Kapillaren  stattfindet. 

Wichtiger  ist  die  Leukozytose  unter  pathologischen  Verhältnissen.  Man 
findet  Hyperleukozytosen  hauptsächlich  bei  entzündlichen  („Entzündungs- 
leukozytose“) und  bei  Infektions- Krankheiten.  Bei  allen  Entzündungen,  welche 
mit  stärkerer  Eiterung  einhergehen,  ist  die  Zahl  der  Leukozyten  im  Blut 
erheblich  vermehrt,  wenn  dies  auch  nicht  durchgehends  der  Fall  ist.  Findet  sich 
dabei  eine  beträchtliche  Leukozytose,  so  ist  dies  als  eine  energische  Reaktion 
des  Organismus  gegen  den  Krankheitsprozess  anzusehen;  bei  geringer  Leuko- 
zytenzahl ist  je  nach  den  sonstigen  Krankheitserscheinungen  entweder  ein  leichter 
Entzündungsprozess  oder  aber  gerade  umgekehrt  eine  mit  der  Entzündung  ver- 
bundene sehr  schwere  Infektion  anzunehmen,  auf  die  der  Organismus  mangel- 
haft reagiert.  Ein  Teil  der  Leukozytenvermehrung  stammt  bei  Entzündungs- 
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prozessen  jedenfalls  aus  Gewebszellen,  em  anderer  aus  dem  im  Knochenmark 
stets  in  reichlicher  Menge  vorhandenen  Leukozyten.  Letztere  Quelle  der  Leuko- 
zytose kommt  jedenfalls  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  in  Betracht. 

Ferner  werden  auf  alle  möglichen  chemischen  Reize  (Infektionstoffe,  chemische  ?olyTmiVe 
Gifte  etc.)  die  im  Knochenmark  vermöge  ihrer  amöboiden  Beweglichkeit  zum  Uber-  zytose. 
tritt  ins  Blut  bereit  stehenden  Polynukleären  „chemotaktisch“  zur  Emigration 
angeregt  und  wandern  in  reichlicherer  Menge  ins  Blut.  In  der  Regel  sind  es 
die  neutrophilen  polynukleären  Leukozyten,  die  unter  diesen  Umständen  massen- 
haft im  Blute  zirkulierend  angetroffen  werden ; d.  h.  fast  alle  Intoxikationen 
und  Infektionen  führen  zu  dieser  Form  der  Leukozytose.  Es  sind  dies  Ver- 
giftungen mit  Kali  ckloricum,  Phenazetin,  Terpentinöl,  mit  Albumosen,  Arsen- 
wasserstoff u.  a.,  und  vor  allem  die  verschiedensten  Infektionskrankheiten : 
Pneumonie,  Sepsis,  Diphtherie,  Erysipelas  u.  a.  Der  starke  oder  schwache  Grad 
der  Entwicklung  von  Leukozytose  im  Verlauf  der  Infektionskrankheiten  hängt 
von  der  jeweiligen  Virulenz  des  Infektionstoffes,  der  Reaktionsfähigkeit  des  ein- 
zelnen Individuums,  vor  allem  aber  auch  von  der  spezifischen  Natur  des  Krank- 
heitserregers ab.  Während  beispielsweise  die  croupöse  Pneumonie  eine  besonders 
regelmässig  und  stark  auftretende  Leukozytose  im  Gefolge  hat,  fehlt  dieselbe 
umgekehrt  bei  Abdominaltyphus  und  im  Eruptionstadium  der  Masern  ganz,  bei 
welchen  Krankheiten  man  im  Gegenteil  eine  Verminderung  der  Zahl  der  weissen 
Blutzellen  (speziell  der  Polynukleären),  eine  llypoleulto zytose , eine  sogen. 

„ Leukopenie “,  beobachtet.  Bei  der  Tuberkulose  findet  sich  teils  ausgesprochene 
Hyperleukozytose,  teils  bei  akuter  Miliartuberkulose,  wie  Arneth  fand,  Hypo- 
leukozytose. Nach  seinen  Erfahrungen  kann  durch  Tuberkulinkuren  in  geeigneten 
Fällen  eine  Besserung  des  neutrophilen  Blutbildes  erzielt  werden. 

Bei  der  gewöhnlichen  Form  der  polynukleären  Leukozytose  ist  die  Zahl 
der  Eosinophilen  im  Blute  oft  bis  zum  Verschwinden  vermindert;  man  darf 
daher  annehmen,  dass  die  angeführten  Reizstoffe  auf  die  Eosinophilen  nicht 
anlockend,  sondern  vielleicht  im  Gegenteil  abstossend  wirken.  Umgekehrt  be- 
obachtet man  in  gewissen  pathologischen  Zuständen  eine  einseitige  Vermehrung 
der  polynukleären  eosinophilen  Zellen  ( eosinophile  Leukozytose).  Dies  ist  der 
Fall  beim  Asthma  bronchiale,  bei  verschiedenen  Hautkrankheiten,  bei  malignen 
Tumoren  und  speziell  auch  bei  der  Helminthiasis  (bei  Anwesenheit  von  Tänien, 
Askariden,  Ankylostomum  u.  a.  im  Darm).  Man  wird  nicht  fehlgehen,  wenn 
man  annimmt,  dass  unter  diesen  pathologischen  Verhältnissen  Stoffe  sich  ent- 
wickeln, die  chemotaktisch  vorzugsweise  auf  die  Eosinophilen  einwirken  und  eine 
lebhaftere  Emigration  derselben  ins  Blut  und  bei  länger  dauernder  Irritation  ihre 
reichlichere  Bildung  im  Knochenmark  veranlassen.  In  einzelnen  aber  seltenen 
Fällen  findet  sich  eine  einseitige  Vermehrung  der  Lymphozyten  im  Blute 
(Lymphozytose),  so  im  Verlauf  von  schwerer  Rachitis,  Keuchhusten,  Syphilis, 
auch  beim  Typhus  abdominalis  u.  a. 

Im  Gegensatz  zu  der  Leukämie,  deren  Wesen,  wie  wir  gesehen  haben,  in 
einer  pathologischen  Blutbildung,  d.  h.  nicht  nur  in  einer  sukzessiven  Vermeh- 
rung der  weissen  Blutzellen,  sondern  auch  in  einer  qualitativen  Veränderung 
derselben  (Übertritt  von  unreifen  Formen  ins  Blut)  besteht,  handelt  es  sich  bei 
der  Leukozytose  lediglich  um  eine  funktionelle  Alteration  der  blutbildenden 
Organe  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  (der  Leukozytose  im  engen  Sinn)  aus- 
schliesslich des  Knochenmarks,  indem  dieses  auf  pathologische  Reize  mit  einer 
stärkeren  Ausfuhr  und  Bildung  normaler,  reifer,  farbloser  Blutzellen  reagiert. 

Diese  in  ihrer  strengen  Fassung  von  Ehrlich  aufgestellte  Erklärung  der  Leuko- 
zytose als  einer  gesteigerten  Funktion  des  Knochenmarks  ist  neuerdings  auf 
experimentellem  Wege  bestätigt  worden,  indem  nach  Injektion  eines  Leukozyto- 
tikums  die  Veränderungen  im  Knochenmark  schrittweise  verfolgt  werden  konnten. 

Sobald  die  Leukozyten  im  Blut  in  reichlicher  Menge  auftraten,  nahm  im  Knochen- 
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Differential- 

diagnose. 


mark  die  Zahl  der  granulierten  reifen  Elemente  bis  zum  fast  vollständigen  Ver- 
schwinden derselben  ab,  und  statt  dieser  nahm  nun  in  wenigen  Tagen  die  der 
unreifen  Formen,  speziell  der  Myelozyten,  zu.  Die  letzteren  deckten  also  das 
Defizit,  das  durch  den  massenhaften  Übertritt  der  Polynukleären  ins  Blut  infolge 
der  Entwicklung  der  Leukozytose  geschaffen  wurde. 

Was  die  klinische  differential-diagnostische  Unterscheidung  der  Leuko- 
zytose von  der  Leukämie  betrifft,  so  ist  dieselbe  unter  Berücksichtigung  der 
seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Leukämie  und  der  soeben  in  bezug  auf  die 
Leukozytose  gemachten  Angaben  nicht  schwierig.  Schon  die  Zahl  der  farblosen 
Elemente  im  Blutbild  lässt  gewöhnlich  keinen  Zweifel  darüber,  ob  der  eine  oder 
andere  pathologische  Zustand  vorliegt,  indem  bei  der  Leukämie  fast  immer  eine 
ganz  exzessive  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  gegenüber  den  Erythrozyten 
besteht  (1:10;  1:2  u.  a.),  wie  es  bei  einer  einfachen  Leukozytose  nie  der  Fall 
ist.  Aber  auf  eine  blosse  Zählung  der  weissen  und  roten  Blutkörperchen  hin 
kann  die  Differentialdiagnose  deswegen  nicht  sicher  gestellt  werden,  weil  gerade 
bei  anämischen  Zuständen,  speziell  den  sekundären  Anämien  (S.  400),  eine 

Leukozytose  sich  entwickelt  und  dann  bei  Abnahme  der  Zahl  der  roten  und 

gleichmässiger  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen  Verhältniszahlen  gefunden 
werden  (z.  B.  in  einem  Falle  von  Carcinoma  ventriculi  von  Strauss  1 : 20), 
welche  die  Diagnose  fälschlicherweise  in  den  Rahmen  der  Leukämie  verschieben. 
Wichtiger  und  allein  ausschlaggebend  für  die  Diagnose  der  polynukleären  Leuko- 
zytose ist  die  mikroskopische  Beschaffenheit  der  im  einzelnen  Falle  im  Blut 
zirkulierenden  farblosen  Blutzellen.  Während  bei  den  polynukleären  Leukozytosen 
im  allgemeinen  nur  normale  Elemente  im  Blute  zirkulieren,  und  nur  in  Aus- 
nahmefällen Myelozyten  — bei  schweren,  mit  überstürzter  Neubildung  der  Blut- 
zellen einhergehenden  Prozessen  — im  Blute  sich  finden,  sind  im  Blut  bei 
Leukämischen  regelmässig  neben  den  neutrophilen  Polynukleären  grosse  und 

kleine  Myelozyten,  ferner  Eosinophile  und  Mastzellen,  beide  in  absolut  ver- 

mehrter Zahl,  Normo-  und  sogar  zuweilen  Megaloblasten  vorhanden;  d.  h.  das 
Blutbild  zeichnet  sich  durch  eine  gewisse  Polymorphie  der  Blutelemente  aus,  die 
in  ihrer  exquisiten  Form  der  Leukozytose  fremd  ist.  Schwieriger,  ja  unmöglich 
ist  es,  aus  dem  Blutbild  allein  eine  Lymphozytose  von  einer  Lymphozyten- 
leukämie  zu  unterscheiden.  Hier  hilft  wie  für  die  Diagnose  der  Leukozytose 
überhaupt  die  Beachtung  des  Umstandes,  dass  die  Leukämie  eine  in  der  Regel 
chronische,  perniziöse  Krankheit  darstellt,  während  die  Leukozytose  meist  ein 
ganz  akuter,  vorübergehender,  nicht  progressiver  Zustand  und  auf  alle  Fälle  nur 
ein  Symptom  einer  andern  Krankheit  ist,  mit  deren  Feststellung  die  Diagnose 
die  Leukozytose  gewöhnlich  von  vornherein  entschieden  ist. 


Pseudoleukämie.  Hodgkinsche  Krankheit , Lymphadenie. 

Man  hat  diese  Bezeichnung  für  Fälle  von  multiplen  Lymphdrüsen- 
sehwellungen  gewählt,  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes  erwiesen  und  nicht  selten  mit 
Milzschwellung  verbunden  waren,  also,  ähnlich  wie  bei  der  Leukämie, 
eine  Hyperplasie  dieser  beiden  blutbildenden  Organe  darstelleu,  ohne 
dass  es  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  jemals  zur  Ver- 
mehrung der  farblosen  Zellen  im  Blute  käme.  Gewöhnlich  schwellen 
zuerst  die  Halslymphdrüsen  an,  wozu  sich  bald  Intumeszenz  der  Achsel- 
und Inguinaldrüsen  und  der  inneren  Lymphdrüsen  gesellt.  Übrigens  kann 
auch  die  Schwellung  der  Milz  die  Szene  eröffnen;  der  Milztumor  und  die 
damit  einhergehende  Anämie  stellen  dann  die  einzigen  nachweisbaren  Krank- 


Pseudoleukämie. 
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lreitssymptome  dar  (,, Anaemia  splenica“) ; zu  dem  Milztumor  treten  dann 
später  eventuell  Lymphdrüsenschwellungeu  und  häufig  auch  Leber- 
schwellung hinzu.  Im  Verlauf  der  Krankheit  können  sich  überhaupt 
hyperplastische  Veränderungen  mehr  oder  weniger  in  allen  lymphati- 
schen Apparaten  einstellen  und  heteroplastische  Lymphombildungen  an 
den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers  auftreten.  Die  davon  ab- 
hängigen Drucksymptome  sind  natürlich  in  jedem  einzelnen  Falle  ver- 
schieden; bald  handelt  es  sich  um  Ödeme  oder  Aszites,  bald  um  Ikterus, 
Bronchosteuose,  Rekurrenslähmung,  Pulsbeschleunigung  oder  -Verlang- 
samung (durch  Druck  auf  den  Vagus)  usw.  Der  Verlaut  der  Krankheit 
ist  exquisit  chronisch;  Besserungen  d.  h.  Abschwellungen  der  Drüsen 
und  zeitweiliges  Wohlbefinden  kommen  vor,  aber  Rezidive  sind  häufig 
und  der  Exitus  letalis  doch  der  gewöhnliche  Ausgang  des  Leidens. 

Allen  Fällen  von  „Pseudoleukämie“  gemeinsam  ist  die  sich  früh 
entwickelnde  stetig  fortschreitende  Kachexie  mit  den  Symptomen  der 
Anämie.  Speziell  kann  auch  eine  hämorrhagische  Diathese  (Purpura  usw.) 
im  Verlaufe  der  Pseudoleukämie  auftreten,  wenn  dieselbe  sich  dabei 
auch  nicht  so  häufig  und  so  stark  entwickelt  wie  bei  der  Leukämie. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergibt  eine  geringe  Ver- 
minderung der  roten  Blutkörperchen  (selten  bis  zur  Hälfte  der  normalen 
Zahl  und  darunter),  in  den  späteren  Stadien  zuweilen  Erythroblasten 
und  Poikilozyten  im  Blutbild,  ferner  eine  der  Abnahme  der  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  entsprechende  Herabsetzung  des  Hämoglobingehalts. 
Alle  Veränderungen  aber  bewegen  sich  in  massigen  Grenzen,  nie  trifft  man 
die  extremen  Verschlechterungen  des  Blutbilds  wie  bei  der  perniziösen 
Anämie  an.  Die  farblosen  Blutzellen  sind  nicht  vermehrt,  und  wenn  auch 
ab  und  zu  eine  grössere  Menge  von  Leukozyten,  speziell  neuerdings 
eine  relative  Vermehrung  der  Lymphozyten  gefunden  wurde,  so  kann  das 
Blutbild  doch  nicht  im  Sinne  einer  Leukämie  gedeutet  werden.  Wichtig 
ist,  dass  die  Harnsäure-  und  Xanthinbasen  im  Urin  so  stark  vermehrt 
gefunden  werden  können  wie  bei  der  Leukämie.  In  einem  Teil  der 
Fälle  verläuft  die  Krankheit  mit  Fieber , das  einen  eigentümlichen 
Typus  zeigt,  bei  dem  fieberhafte  mit  fieberlosen  Perioden  abwechseln 
(„chronisches  Rückfallfieber“).  Die  Scheidung  solcher  Fälle  von  den 
ohne  Fieber  verlaufenden  Fällen  von  Pseudoleukämie  scheint  mir  nicht 
geboten,  zumal  ja  auch  bei  der  Anämie  und  ebenso  bei  der  Leukämie 
interkurrent  Fieber  auftritt,  ohne  dass  wir  bis  jetzt  imstande  wären, 
den  Grund  des  Fiebers  aufzufinden  und  diese  Fälle  prinzipiell  von  den 
fieberlos  verlaufenden  zu  trennen.  Die  Ursache  der  Krankheit  ist  un- 
bekannt; namentlich  haben  die  Untersuchungen  auf  Bakterien  als  die 
Erreger  der  Krankheit  widersprechende  oder  ganz  negative  Resultate 
ergeben. 

Die  Beziehung  der  Pseudoleukäinie  zur  Leukämie  ist  bis  jetzt  nicht 
aufgeklärt.  Tatsache  ist,  dass  in  einzelnen  Fällen  von  Pseudoleukäinie  kurze 
Zeit  vor  dem  Tode  der  betreffenden  Kranken  eine  rapide  Vermehrung  der  weissen 
Blutzellen  im  Blut  eintrat;  ganz  ausnahmsweise  ging  sogar  die  Pseudoleukämie 
in  eine  chronische  Lymphozytenleukämie  über.  Aber  in  weitaus  der  grössten 
Mehrzahl  der  Fälle  von  „Pseudoleukämie“  besteht  die  ausgedehnteste  Hyperplasie 
des  adenoiden  Gewebes  mit  enormer  Schwellung  der  Lymphdrüsen  und  der 
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Krankheit. 


Milz,  ohne  dass  es  deswegen  in  Jahr  und  Tag  zu  einer  vermehrten  Ausfuhr 
der  weissen  Blutzellen  ins  Blut  kommt, 

Warum  dies  der  Fall  ist,  warum  auf  der  andern  Seite  Fälle  von  Leukämie 
mit  relativ  geringfügigen  Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  den  ausge- 
prägtesten Typus  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit  zeigen,  ist  vorderhand 
nicht  befriedigend  erklärbar.  Bis  vor  kurzem  schien  die  Anschauung  Neumanns 
am  ehesten  die  Schwierigkeiten  der  Erklärung  zu  beseitigen,  wonach  die  Vorbe- 
dingung zum  Zustandekommen  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit  immer  eine 
hyperplastische  Knochenmarks  Wucherung  sei,  und  es  sollte,  so  lange  Milz  und  Lymph- 
drüsen  allein  von  dem  krankhaften  Prozess  betroffen  werden,  bloss  Pseudoleukämie 
entstehen  (S.  420).  Indessen  kamen  auch  Fälle  von  myelogener  Pseudoleukämie 
zur  Beobachtung,  d.  h.  Fälle,  bei  welchen  exklusiv  das  Knochenmark  zirkumskript 
oder  diffus  befallen  war,  und  das  Blut  trotzdem  nicht  das  Bild  der  Leukämie 
bot.  Da  ferner  erwiesen  ist,  dass  die  das  Blut  aus  den  pseudoleukämischen 
Lymphomen  abführenden  Venen  reichliche  Mengen  von  Lymphozyten  enthalten, 
die  gehäuft  in  das  Blut  gelangenden  Lymphozyten  sich  aber  faktisch  nicht  im 
Blut  ansammeln,  so  bleibt  vorderhand  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  bei 
den  Pseudoleukämien  die  ausgeschwemmten  Lymphozyten  fortwährend  zugrunde 
gehen,  wofür  auch  die  reichliche  Harnsäureausscheidung  (s.  o.)  im  Urin  spräche 
(Arneth). 

Bedenkt  man,  dass  der  Übergang  der  Pseudoleukämie  in  Leukämie  doch 
ausserordentlich  selten  ist,  so  scheint  es  mir  bis  jetzt  besser,  die  Pseudoleukämie 
mit  der  Leukämie  gar  nicht  in  genetische.  Beziehung  zu  bringen  und  auch  bei 
der  Diagnosenstellung  den  Namen  Pseudoleukämie  möglichst  zu  vermeiden,  d.  h. 
dafür  lieber  „multiples  Lymphom“,  „Milzhyperplasie  mit  schwerer  Anämie“ 
und  ähnliche,  nichts  präjudizierende  Bezeichnungen  zu  wählen.  Es  ist  dies  um 
so  mehr  empfehlenswert,  als  damit  auch  die  Schwierigkeit,  zu  bestimmen,  bei 
welchem  Grade  von  Milz-  oder  Drüsenhyperplasie  die  Krankheit  als  Pseudo- 
leukämie aufzufassen  sei,  wegfällt.  Man  braucht  dann  auch  nicht  andere  Pro- 
zesse, wie  die  nicht  auf  das  Drüsengewebe  beschränkte,  sondern  in  die  Nachbar- 
schaft hineinwuchernden  Lymphosarkome,  die  gummösen  Lymphome  oder  die 
Drüsentuberkulose,  wie  dies  neuerdings  geschehen  ist,  mit  dem  fraglichen  Be- 
griff der  Pseudoleukämie  in  Zusammenhang  zu  bringen. 

Anhangsweise  soll  noch  der  Bantt  se/ien  Krankheit  Erwähnung  geschehen, 
weil  dieselbe  von  einzelnen  Autoren  als  eine  Abart  der  Pseudoleukämie  aufge- 
fasst wird.  Es  handelt  sich  dabei  um  Fälle,  in  welchen  primär  eine  starke 
Milzvergrösserung  mit  progressiver  Anämie  besteht,  wozu  sekundär  eine  Leber- 
zirrhose mit  ihren  Folgezuständen : Ascites,  Icterus  etc.  tritt.  Man  nimmt  heut- 
zutage — ob  mit  Recht  bleibe  dahin  gestellt  — an,  dass  von  der  primär  er- 
krankten Milz  aus  eine  Infektion  des  Gesamtorganismus  erfolge  und  das  durch 
die  Milzvene  zunächst  in  die  Leber  getragene  Gift  die  zirrhotische  Hepatitis 
veranlasse.  Für  die  toxische  Natur  des  Erkrankungsprozesses  bei  dem  Banti- 
schen  Syndrom  spräche,  dass  bei  den  betreffenden  Kranken  ein  beträchtlicher 
(toxischer)  Eiweisszerfall  nachgewiesen  werden  konnte.  Der  Blutbefund  ist  wie  bei  der 
Pseudoleukämie : Abnahme  der  Erythrozytenzahl  und  des  Hämoglobingehalts, 
Poikilozytose,  Leukozyten  nicht  vermehrt,  zuweilen  vermindert. 


3.  Leukanämie. 

Schicere  Bluterkrankungen  mit  tiefgreifender  Störung  in  der  Bildung 
sowohl  der  weissen  als  auch  der  roten  Blutkörperchen.  Mischformen  von 
perniziöser  Anämie  und  Leukämie. 


Leukanämie. 
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Hierunter  verstehe  ich  Erkrankungen  des  Blutes,  bei  welchen  die 
Bildung  der  weissen  und  roten  Blutkörperchen  gleichmässig  schwer  ge- 
schädigt ist;  im  Blutbild  treten  dann  bedeutende  Veränderungen  an 
den  Leukozyten  und  Erythrozyten  hervor,  wie  wir  sie  bei  der  Leukämie 
und  perniziösen  Anämie  zu  sehen  gewohnt  sind.  Die  Blutbildung  kann 
dabei  vollständig  versiegen  und  der  Defekt  derselben  nach  allen  Rich- 
tungen hin  nicht  mehr  gedeckt  werden,  so  dass  der  Organismus  in 
kürzester  Frist  der  perniziösen  Bluterkrankung  erliegt.  Als  Beispiel 
diene  folgender  seinerzeit  auf  meiner  Klinik  beobachteter  Fall: 

lOjähriger  Knabe  rec.  6.  Mai.  mort.  9.  Mai  1900.  Pat.  soll  immer  etwas 
schwächlich,  aber  nie  ernstlich  krank  gewesen  sein  und  besuchte  die  Schule  anämie. 
regelmässig  bis  zum  22.  April.  Leichtes  Unwohlsein,  zweimaliges  Erbrechen, 
so  dass  der  Knabe  vom  22. — 29.  April  zu  Hause  bleiben  musste.  Am  29. 

April  fungierte  er  noch  als  Chorknabe  in  der  Kirche  und  ging  am  1.  Mai  wieder 
zur  Schule,  wurde  aber  am  5.  Mai  vom  Lehrer,  dem  sein  blasses  Aussehen 
auffiel,  nach  Hause  entlassen.  Er  ass  vom  3.-6.  Mai  noch  mit  Appetit;  dann 
— 4 Tage  vor  seine;n  Tod  — trat  Nasenbluten  und  Gelbfärbung  der  Haut 
auf,  und  stellten  sich  Nacken-  und  Zahnschmerzen,  auch  Schmerzen  in  der 
Magengegend  ein.  Im  Laufe  des  Tages  griff  eine  schwere  Apathie  immer  mehr 
Platz,  die  sich  allmählich  zu  völliger  Bewusstlosigkeit  steigerte,  so  dass  Patient 
von  seinen  Angehörigen  ins  Juliusspital  geschafft  wurde. 

Status  praesens:  Der  Anblick  des  Patienten  bietet  das  Bild  eines  Schwer- 
kranken. Haut  und  Schleimhäute  leichenblass,  Augenlider  und  Hände  beträcht- 
lich ödematös,  die  Haut  im  übrigen  leicht  gedunsen,  gelblich  verfärbt,  aber  kein 
Icterus,  Conjunctiva  sclerae  schneeweiss.  Koma,  keine  Nackenstarre,  keine 
Zuckungen,  Pupillen  weit,  gut  reagierend.  Leber  und  Milz  mässig  vergrössert 
und  hart,  druckempfindlich.  Waden muskulatur  auf  Druck  nicht  besonders  emp- 
findlich, dagegen  die  Knochen  des  Oberschenkels  und  ebenso  das  Sternum  ausser- 
ordentlich schmerzhaft.  Lungen  normal,  die  Herzgrenze  reicht  bis  zum  R. 
Sternalrand  ; Herztöne  rein,  Galopprhythmus,  Undulation  der  Halsvenen.  Urin 
enthält  Spuren  von  Eiweiss,  keine  Albumosen,  keine  Zylinder.  Die  ophthal- 
moskopische Untersuchung  ergibt  schwache  Füllung  der  Gefässe,  besonders  der 
Arterien,  die  zum  Teil  fadenförmig  dünn  sind  — marantische  Thrombose  der 
A.  centralis  mit  zahlreichen  zerstreuten  Blutungen.  Temperatur  39° — 40°. 

Da  ausser  einer  leichten  Leber-  und  Milzschwellung  lediglich  die  Symptome 
einer  enormen  Blutarmut  Vorlagen,  konzentrierte  sich  die  Diagnose  auf  eine 
„schwere  Anämie“.  Was  die  Ursache  derselben  betrifft,  so  war  bei  dem  Ödem 
der  Haut  und  der  Ausscheidung  von  Eiweiss  im  Harn  zunächst  an  Nephritis 
zu  denken.  Die  Annahme  einer  solchen  musste  aber  fallen,  nachdem  der  Urin 
nur  Spuren  von  Eiweiss  und  weder  Blutzellen  noch  Epithelien  bezw.  Zylinder 
enthielt.  Am  ehesten  kam  eine  akute  Infektion  in  Betracht,  wofür  der  rapide 
Verlauf  der  Krankheit,  die  schwere  Störung  des  Allgemeinbefindens,  das  hohe 
Eieber,  die  Leber-  und  Milzschwellung  und  die  Albuminurie  sprachen.  Indessen 
entsprach  das  Krankheitsbild  keinem  der  gewöhnlichen  Infektionskrankheiten. 

Damit  drängte  sich  von  selbst  die  genauere  Untersuchung  des  Blutes  auf  als 
der  Weg,  auf  dem  die  diagnostische  Aufklärung  des  dunklen  Falls  zu  er- 
hoffen war. 

Die  Zählung  der  Blutkörperchen  ergab  eine  exorbitante  Verminderung  der 
Zahl  der  Erythrozyten:  256000  im  cmm!  Dieselben  waren  ungleich  gross 
(auch  Megalozyten)  und,  wie  die  Triazidfärbung  ergab,  auch  teilweise  kernhaltig: 
Normoblastcn  76,  Megaloblasten  152  im  cmm.  Der  Hämoglobingehalt  des  Ge- 
samtblutes betrug  nicht  mehr  als  10%,  der  Hb-Gehalt  der  einzelnen  Blut- 
körperchen war  demnach  relativ  erhöht. 
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Die  absolute  Zahl  der  weissen  Blutzellen  war  kaum  vermehrt:  10  600; 
dagegen  natürlich  die  Yerhältniszahl  gegenüber  den  roten  Blutkörperchen  be- 
trächtlich höher:  1:24.  Die  Form  der  Leukozyten  und  das  Verhältnis  der 
einzelnen  Leukozytenarten  untereinander  wich  wesentlich  vom  normalen  Ver- 
halten ab  — das  Blutbild  entsprach  dem  des  leukämischen  Blutes:  neben  den 
gewöhnlichen,  neutrophilen,  polynukleären  Leukozyten,  die  in  verminderter  Zahl 
(4680)  vorhanden  waren,  fanden  sich  massenhaft  Myelozyten  (1380  neutrophile 
und  76  esinophile),  Mastzellen  fehlten  fast  ganz;  dagegen  waren  grosse  mono- 
nukleäre Leukozyten  (228)  und  auffallend  zahlreiche  (4260)  Lymphozyten  (grosse 
und  kleine)  vorhanden  — fast  ebensoviele  als  Polynukleäre.  In  Prozentzahlen 
ausgedrückt  waren  im  Blute  enthalten:  Lymphozyten:  40,2%  (grosse  35,3  °/o, 
kleine  4,9  °/o);  Polynukleäre  (neutrophile)  44,1  °/o  ; Myelozyten  13,6%  (neutro- 
phile 13  °/o,  eosinophile  0,6%);  grosse  Mononukleäre  2,1  °/o;  nur  ganz  vereinzelte 
Mastzellen. 

Durch  diesen  Befund  war  eine  schwere  Schädigung  des  Blutbildungs- 
prozesses ausser  Zweifel  gestellt,  und  die  Diagnose  musste  auf  schwere  perniziöse 
Anämie  mit  der  gewöhnlichen  Störung  der  Erythrozytenbildung  und  einer  gleich- 
zeitigen auffallend  schweren  Veränderung  in  der  Produktion  der  weissen  Blut- 
zellen gestellt  werden. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  während  des  4 tägigen  Aufenthalts  des  Patienten 
in  der  Klinik  war  ein  ausserordentlich  rapider.  Die  am  1.  und  2.  Tag  zwischen 
39°  und  40°  schwankende  Temperatur  sank  zwar  am  3.  Tag  unter  38°,  um 
am  4.  Tag  bis  zum  Exitus  letalis  auf  36,7°  zu  sinken ; auch  das  beim  Eintritt 
in  die  Klinik  verlorene  Bewusstsein  kehrte  am  zweiten  Tag  wieder  und  blieb  bis 
zum  Tode  erhalten.  Dagegen  sank  die  Energie  des  Herzens  von  Stunde  zu 
Stunde ; die  schon  anfangs  erweiterten  Herzgrenzen  verbreiterten  sich  mehr  und 
mehr,  ohne  dass  Geräusche  am  Herzen  sich  einstellten.  Unter  zunehmender 
Schwäche  trat  der  Tod  am  9.  Mai  ein. 

Die  an  das  pathologische  Institut  abgegebene  klinische  Diagnose  lautete : 
„Progressive  perniziöse  Anämie,  Leber-  und  Milzvergrösserung,  infektiöser  Degene- 
rationsprozess im  Knochenmark  mit  Störung  der  Bildung  der  roten  und  weissen 
Blutkörperchen.  Dilatation  des  Herzens,  Myocarditis  (?).“ 

Die  anatomische  Diagnose  (v.  Rindfleisch)  lautete:  Anaemia  maxima  cor- 
poris totius;  Hyperaemia  ossium  cum  infiltratione  cellulari  partim  leukocytica 
partim  erythrocytica.  Lien  hyperplasticus  ex  intumescentia  leukocytica  corpus- 
culorum  Malpighii.  Hepar  modice  auct.um,  degeneratio  hepatis  amyloidea.  De- 
generatio  cordis  adiposa  praesertim  ventriculi  sinistri,  dilatatio  ventric.  sinistri. 
Myocarditis.  Oedema  pulmonum,  atelectasis. 

Mark  des  Oberschenkels  in  seiner  unteren  Hälfte  überall  rot,  das  des 
Sternums  rötlich;  Milz  leicht  vergrössert  (13,8 ; 5,0;  3 %)•  Keine  Schwellungen 
der  Lymphdrüsen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  Amyloid  der  Leber- 
zellen, keine  Siderosis  der  Leber,  Herzfleisch  fettig  degeneriert  mit  millimeter- 
grossen  Blutungen;  Nieren  lediglich  anämisch. 

Epikrise:  Vergleichen  wir  die  klinische  Diagnose  mit  dem  voranstehenden 
anatomischen  Befund,  so  wurde  dieselbe  zwar  im  grossen  und  ganzen  durch  die 
Sektion  bestätigt,  dagegen  ist  die  Deutung  des  Falls  in  seinen  Einzelheiten 
schwierig.  Der  Befund  des  Blutes,  soweit  er  sich  auf  die  roten  Blutkörperchen 
bezieht  (76  Normoblasten,  152  Megaloblasten  im  cmm),  weist  die  Krankheit 
in  das  Gebiet  der  schweren  perniziösen  Anämie.  Es  zirkulierten  im  Blute 
reichliche  Normo-  und  Megaloblasten , während  die  kernlosen  Scheiben  auf 
die  exorbitant  niedrige  Zahl  von  ca.  250000  im  ccm  reduziert  waren.  Auch 
dass  die  Erythrozyten  sicli  als  relativ  hämoglobinreich  erwiesen,  würde  dem  ge- 
wöhnlichen Befund  bei  der  perniziösen  Anämie  entsprechen. 


Leukanämie. 


429 

Wichti  ger  als  das  Verhalten  der  roten,  ist  das  der  weissen  Blutkörperchen 
im  vorliegenden  Falle.  Wir  finden  Punkt  für  Punkt  den  Befund  wie  im 
leukämischen  Blut,  trotzdem  keine  nennenswerte  absolute  Vermehrung  der  weissen 
Blutzellen  zu  konstatieren  ist. 

Zunächst  fällt  die  grosse  Zahl  der  Myelozyten  im  Blut  (und  auch  im 
Knochenmark)  auf.  Sie  bilden  xfj  der  Leukozyten  überhaupt ! Es  wird  kaum 
bestritten  werden  können,  dass  in  unserem  Falle  die  Transportation  jener  un- 
fertigen Leukozyten,  der  einkernigen  neutrophilen  und  eosinophilen  Myelozyten, 
ins  Blut  einen  analogen  Vorgang  darstellt,  wie  der  Übergang  der  unfertigen 
Erythrozyten,  der  Normoblasten  und  Megaloblasten  in  die  Blutbahn.  Diese  Analogie 
ist  eine  so  naturgemässe,  dass  man  wohl  die  Frage  aufwerfen  darf,  ob  jenes 
Verhalten  — Übertritt  unfertiger  Leukozyten  neben  dem  gleichzeitigen  Über- 
gang unfertiger  Erythrozyten  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  — bei  der  perni- 
ziösen Anämie  nicht  öfter,  ja  regelmässig  anzutreffen  ist.  Zur  Entscheidung 
dieser  Frage  sind  nur  die  neuesten  Angaben  über  diesen  Punkt,  die  sich  auf 
die  heutzutage  gebräuchlichen  Tinktionsverfahren  stützen,  zu  verwerten.  Aus 
den  in  dieser  Beziehung  massgebenden  Untersuchungen  von  Lazarus  geht  nun 
aber  hervor,  dass  das  Auftreten  von  Myelozyten  im  Blut  von  Kranken  mit 
perniziöser  Anämie  nicht  gewöhnlich  ist,  sondern  dass  sich  darin  keine  oder 
anscheinend  nur  wenige  (höchstens  bis  zu  0,5  °/'o)  dieser  unfertigen  Leukozyten  vor- 
finden. In  unserem  Fall  dagegen  war  das  Blut  reich  an  Myelozyten  — - sie 
stellten  den  7.  Teil  (!)  der  weissen  Blutzellen  und  den  186.  Teil  der  Blutzellen 
überhaupt  dar.  Mau  kann  also  wold  annehmen,  dass  es  sich  in  diesem  seltenen 
Fall  um  eine  die  Formation  der  roten  wie  der  weissen  Blulzellen  gleichmässiy 
betreffende  Insuffizienz  der  Knochenmarkfunktion  handelte,  so  dass  eine  Aus- 
reifung der  unfertigen  Form  der  roten  wie  der  weissen  Blutzellen  nicht  zustande 
kam,  vielmehr  der  Übertritt  derselben,  d.  h.  der  (kernhaltigen)  Normo-  und 
Megaloblasten  ebenso  wie  der  Myelozyten  ins  Blut  erfolgte,  ehe  ihre  Umwand- 
lung in  die  noi’malen  fertigen  Blutzellen  sich  vollzogen  hatte. 

Überraschend  ist,  dass  neben  den  bekanntlich  — neutrophil  oder  eosinophil 
— granulierten  Myelozyten  auch  ungranulierte  Myelozyten  und,  was  noch  auf- 
fallender ist,  auch  nichtgranulierte  Polynukleäre  im  zirkulierenden  Blute  mit  aller 
Sicherheit  nachzu weisen  waren  — ein  Faktum,  das  vielleicht  so  gedeutet  werden 
darf,  dass  in  dieser  rapid  verlaufenden  Reduktion  des  Blutbildungsprozesses  nicht 
einmal  die  Granulierung,  geschweige  denn  die  volle  Ausreifung  der  im  Knochen- 
mark gebildeten  Leukozytenformen  zustande  gekommen  war. 

Prägnant  ist  auch  die  relative  Zunahme  der  Lymphozyten  im  Blute,  deren 
Zahl  derjenigen  der  polynukleären  Leukozyten  nahezu  gleichkam  (ähnlich  wie 
bei  der  perniziösen  Anämie,  Strauss).  Die  Lymphozytenvermehrung  im  Blute 
von  einer  Störung  des  Formationsprozesses  der  Blutzellen  im  Knochenmark  ab- 
zuleiten, was  das  Einfachste  wäre,  geht  in  unserem  Falle  meiner  Ansicht  nach 
deswegen  nicht  an,  weil  das  Knochenmark  an  Lymphozyten  entschieden  zu  arm 
war,  während  im  Gegensatz  dazu  der  eine  Stunde  nach  dem  Tod  der  Milz  ent- 
nommene Gewebsaft  reichliche  Mengen  kleiner  ( 1 0,8  °/o)  und  grosser  (9,4%) 
Lymphzellen  enthielt,  so  dass  mir  jede  andere  Annahme  als  die,  dass  die  Lymph- 
zellen Vermehrung  im  Blut  von  einer  stärkeren  Bildung  dieser  Zellen  in  der  Milz 
herrührt,  gezwungen  erscheint,  um  so  mehr,  als  die  Lymphdrüsen  in  diesem  Falle 
sich  allenthalben  als  unverändert  erwiesen. 

Es  wäre  gewiss  naheliegend,  von  der  Veränderung  der  Erythrozyten  im 
Blut  ausgehend  den  Fall  als  einen  Fall  von  perniziöser  Anämie  zu  bezeichnen. 
Sofort  aber  müsste  dann  weiter  angenommen  werden,  dass  hier  ein  Ausnahme- 
fall von  perniziöser  Anämie  ohne  Siderosis  der  Leber  vorliege,  also  ein  wichtiges 
Desiderat  der  Krankheit  fehle;  ebenso  auffallend  wäre  die  spärliche  Anwesenheit 
von  Megaloblasten  im  Knochenmark,  und  dass  die  Myelozytenbildung  und  -trans- 
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portation  ins  Blut  so  ganz  ungewöhnlich  grosse  Dimensionen  angenommen  hätte. 
Und  Ähnliches  gilt  für  die  Annahme  einer  beginnenden  myelogenen  Leukämie. 
Wir  würden  hier  eine  Leukämie  vor  uns  haben,  bei  der  eine  ausgesprochene 
absolute  Vermehrung  der  wreissen  Blutzellen  fehlt  und  Mastzellen  so  gut  wie  gar 
nicht  nachzuweisen  sind,  ferner  die  eosinophilen  Zellen  nicht  einmal  die  Zahl 
100  im  cmm  erreichen  und  CüARCOTsche  Kristalle  im  Knochenmark  fehlen, 
lauter  Tatsachen,  welche  mit  der  Annahme  einer  hier  doch  sicher  von  Knochen- 
mark ausgehenden  Leukämie  nur  sehr  schwer  vereinbar  wären. 

Wir  können  daher  nur  sagen,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine 
schwere,  vielleicht  infektiöse  Störung  des  Formationsprozesscs  der  Blutzellen 
im  Knochenmark  handeile,  die  sich  auf  die  roten  wie  die  weissen  Blutkörper- 
chen bezog  und  zur  Folge  hatte,  dass  beide  in  unfertigem  Zustand  verblieben, 
die  weissen  sogar  nicht  mehr  granuliert  wurden,  und  dass  diese  Reduktion 
der  Knochenmarksfunktion  in  wenigen  Tagen  zur  völligen  Vernichtung  der 
Blutbildung  und  damit  zur  Aufhebung  der  Lebensfähigkeit  des  Organis- 
mus führte. 

Der  im  voranstehenden  ausführlich  geschilderte  Fall  gehört  dem- 
nach in  die  Kategorie  der  schweren  Bluterkrankungen,  die  wir  als 
„Leukanämien“  bezeichnet  haben,  bei  der  eine  schwere  Alteration  im 
Blutbildungsprozess  sich  gleiclnnässig  auf  die  roten  und  weissen  Blutkörper- 
chen im  Sinne  der  Blutveränderungen  bei  der  perniziösen  Anämie  und 
Leukämie  erstreckt  und  Übergänge  dieser  beiden  Blutkrankheiten  in- 
einander darstellt.  Solche  Mischformen  sind  ab  und  zu  beobachtet 
worden ; es  wird  indessen  erst  weiterer  Sammlung  hierher  gehöriger  Fälle 
bedürfen,  um  ein  bestimmtes  klinisches  Bild  für  diese  schwere  Form 
von  Blutkrankheit  zu  gewinnen.  Die  Rubrizierung  des  einzelnen  Falles 
wird  aber  auch  dann  unter  Umständen  schwierig  sein  und  nach  dem 
„a  potiori“  zu  geschehen  haben.  Wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass  bei 
regelrechten  Leukämien  nicht  nur  Normoblasten,  sondern,  wenn  auch 
seltener,  Megaloblasten  im  Blute  gefunden  wurden  und  auch  bei  der 
schweren  Anämie,  abgesehen  von  der  Veränderung  in  der  Leukozyten- 
mischung, sogar  ab  und  zu  vereinzelte  Myelozyteu  im  Blut  angetroffen 
wurden.  Aber  in  beiden  Fällen  sind  dies  Befunde  von  nur  untergeord- 
neter, nebensächlicher  Natur,  die  erst  dann  für  die  nosologische  Auf- 
fassung des  Einzeifalls  als  Leukanämie  Bedeutung  gewinnen,  wenn  die 
krankhaften  Veränderungen  der  Zellen  des  Bluts  in  eklatantem  Masse 
gleiclnnässig  die  Leukozyten  und  Erythrozyten  betreffen. 

In  die  Kategorie  der  Leukanämie  gehören  ausser  den  Übergangs- 
formen  zwischen  perniziöser  Anämie  und  Leukämie  wahrscheinlich  auch 
gewisse  Fälle  der  sog.  „Anaemia  pseudoleucaemica  infantum11,  bei  der  eine 
beträchtliche  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen,  Myelozyten,  Megalo- 
blasten und  Normoblasten  und  stets  eine  enorme  Abnahme  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins,  viel  stärker  als  je  bei 
der  Leukämie,  beobachtet  wurde. 


Polyerythrozythämie,  Hyperglubulia  rubra. 
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Polyerythrozythämie,  Hyperglobulia  rubra. 

Itu  Gegensatz  zu  der  Verringerung  der  Zahl  der  roten  Blutkörper- 
chen bei  der  Anämie  ist  neuerdings  mehrfach  eine  beträchtliche  Zu- 
nahme der  Erythrozyten  beobachtet  worden.  Abgesehen  von  ihrer 
sicher  konstatierten  Vermehrung  durch  das  Höhenklima  und  bei 
künstlich  herabgesetztem  Luftdruck  fand  sich  eine  solche  auch  nach 
gewissen  Intoxikationen : bei  Kohlenoxyd-,  Phosphor-  und  Antifebrinver- 
giftungen.  Vor  allem  aber  waren  es  Stauungszustände  aller  Art,  welche 
mit  Polyerythrozythämie  einhergingen;  besonders  häufig  wurde  dieselbe 
bei  angeborenen  Herzfehlern  gefunden.  Als  Ursache  der  Blutverände- 
rung darf  hierbei  vielleicht  einerseits  der  mangelhafte  Gasaustausch  im 
kleinen  Kreislauf,  andererseits  die  in  solchen  Fällen  vorauszusetzende 
stärkere  Plasmafiltration  und  Bluteindickung  angenommen  werden. 
In  diesem  Sinn  wäre  auch  die  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen 
bei  Krankheitszuständen  zu  deuten,  die  mit  einer  mangelhaften  Wasser- 
zufuhr oder  -resorption  oder  exzessiven  Wasserverlusten  verbunden  sind 
(Cholera  u.  a.).  Auch  eine  Stauung  im  Pfortadergebiet  kann  nach  einer 
interessanten  Beobachtung  Lommels  Polyglobulie  bedingen,  wobei  dann 
als  Folge  der  Pfortaderstauung  auch  die  Milzvergrösserung  angesehen 
werden  kann. 

Die  Kombination  Milztumor  und  tiefrote  bezw.  zyanotische  Färbung 
der  Haut  und  Schleimhäute  beherrscht  das  Krankheitsbild  der  Poly- 
erythrozythämien,  die  nicht  als  Symptom  der  angeführten  Krankheits- 
zustände, sondern  anscheinend  idiopathisch  als  morbus  sui  generis 
Vorkommen.  Die  Krankheit  wurde  von  H.  Vaquez  1892  entdeckt  und 
kennzeichnete  sich  als  eine  dauernde  Vermehrung  der  roten  Blutkör- 
perchen, verbunden  mit  einer  gewöhnlich  starken  Vergrösserung  der 
Milz,  wozu  später  auch  eine  Leberschwelhmg  und  Albuminurie  (in 
einem  meiner  Fälle  ausgesprochene  chronische  Nephritis)  und  Herz- 
schwäche treten. 

Die  Untersuchung  des  Bluts  ergibt  in  solchen  Fällen  eine  exzessive 
Erythrozytenzahl  (7  Millionen  bis  10  Millionen  und  mehr  in  cnnn),  erhöhten 
Hb-Gehalt  (140°/o  und  mehr);  die  weissen  Blutkörperchen  sind  in  der  Regel 
nicht  vermehrt,  zuweilen  kommen  allerdings  Erhöhungen  ihrer  Zahl  bis  50  000 
im  cmm  vor.  In  einem  meiner  Fälle  wurden  sogar  mehrmals  200  000  ge- 
zählt, wobei  neben  den  vermehrten  Polynukleären  reichliche  Mengen  von 
Myelozyten  im  Blut  nachweisbar  waren,  während  Megalo-  und  Normoblasten  in 
diesem,  wie  in  einem  andern  von  mir  beobachteten  besonders  prägnanten  Fall 
regelmässig  vermisst  wurden.  Wichtig  ist  die  mehrfach  erwiesene  Tatsache,  dass 
in  Fällen  von  Polyerythrozythämie  das  Sauerstoffverbindungsvermögen  des  Hämo- 
globins relativ  erniedrigt  war.  Dagegen  fand  Senator  und  ebenso  Lommel 
eine  Steigerung  des  Lungengaswechsels  (3,9  ccm  C02  und  4,8  ccm  02  pro  kg 
und  Minute  gegen  die  Maximalnormalwerte  3,47  C02  und  4,40  02),  was  im 
Hinblick  auf  die  allgemein  akzeptierte  Annahme,  dass  nicht  die  Menge  des  zur 
Verfügung  stehenden  Sauerstoffs,  sondern  die  Umsetzungsgrösse  in  den  Zellen 
das  Mass  der  Oxydationen  bestimme,  immerhin  auffallend  ist.  Man  könnte 
also  nach  Senator,  wenn  man  von  der  Möglichkeit  einer  Erhöhung  der  Zell- 
tätigkeit durch  die  infolge  der  Blutzellen-  und  Hb-Zunahme  gesteigerte  Sauer- 
stoffdarbietung aus  prinzipiellen  Gründen  absieht,  nur  annehmen,  dass  „ein 
abnormer  Reiz  die  gemeinsame  Ursache  für  die  Vermehrung  der  roten  Blutzellen 
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des  Atemvolumens  und  der  Gewebsatmung  abgibt“.  Mit  der  Konzentration 
des  Bluts  wächst  auch  im  allgemeinen  das  spezifische  Gewicht  und  die  Vis- 
kosität des  Bluts,  letztere  in  ganz  auffallend  hohem  Grade  (auf  das  Doppelte 
und  Dreifache  der  normalen  Viskosität),  übrigens  ohne  dass  die  gesteigerte  innere 
Reibung  eine  Zirkulationstörung,  Erhöhung  des  Blutdrucks  oder  eine  konsekutive 
Herzhypertrophie  zur  Folge  zu  haben  scheint. 

Was  die  Pathogenese  der  Polyerythrozytliämie  betrifft,  so  ist  die- 
selbe trotz  aller  darauf  gerichteten  Untersuchungen  noch  keineswegs 
aufgeklärt.  Man  kann  zunächst  die  Frage  aufwerfen,  ob  dieser  Krank- 
heit, die  auch  als  eine  Plethora  vera  bezeichnet  werden  darf,  eine  ver- 
mehrte Bildung  oder  ein  verringerter  Verbrauch  der  roten  Blutkörper- 
chen zugrunde  liege  und  so  die  zuweilen  ganz  exzessive  Polyerythro- 
zythämie  zustande  komme.  Deutet  schon  der  Umstand,  dass  der  Urobilin- 
gehalt des  Urins  und  Kots  von  verschiedenen  Untersuchern  vermehrt 
gefunden  wurde  — in  einem  meiner  Fälle  war  der  sehr  reichliche  Urin 
auffallend  dunkel  gefärbt  — darauf  hin,  dass  es  sich  bei  der  Hyper- 
globulie  nicht  um  einen  verminderten  Verbrauch,  sondern  um  vermehrte 
Bildung  der  Erythrozyten  handelt,  so  spricht  direkt  für  diese  Annahme 
die  durch  verschiedene  Autoren  bei  Sektionen  von  Personen  mit  Hyper- 
erythrozythämie  konstatierte  rote,  lymphoide  Beschaffenheit  des  Knochen- 
marks, die  doch  auf  eine  lebhafte  Zellbildung  in  letzterem  hinweist. 
Dementsprechend  sind  zuweilen  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  w'ie  auch 
vermehrte  Mastzellen  und  Eosinophile  gefunden  worden. 

ln  einem  meiner  Fälle  waren  die  Leukozyten  ganz  ungewöhnlich 
vermehrt  (bis  gegen  20000U  im  cmm),  und  daneben  fanden  sich,  was 
besonders  für  eine  gesteigerte  Tätigkeit  des  Knochenmarks  spricht,  zahl- 
reiche Myelozyten.  Wenn  in  diesem  Falle  trotz  häufiger  Blutunter- 
suchungen nie  Megalo-  oder  Normoblasten  augetroffen  wurden,  so  ist 
dies  wohl  am  ungezwungensten  so  zu  erklären,  dass  bei  der  stärkeren 
Zellproduktion  im  Knochenmark  die  massenhaft  neugebildeten  Leuko- 
zyten zum  Teil  unreif  in  Form  von  Übergangszellen  in  Zirkulation 
kamen,  während  die  (vermehrten)  roten  Blutzellen  ihre  volle  morpho- 
logische Reife  erlangten. 

Dagegen  scheint  die  Sauerstoffkapazität  des  FIb,  wie  aus  den  Be- 
stimmungen Mohrs  und  Lommels  hervorgeht,  bei  der  Polyerythro- 
zythämie  eine  verminderte  zu  sein,  die  aber  durch  die  exzessive  Ver- 
mehrung der  Erythrozyten  ausgeglichen  wird.  Ob  diese  Qualitätsver- 
schlechteruug  des  Hb  in  den  Fällen  von  Polyerythrozytliämie  mit  Milz- 
tumor ohne  Stauung  primär  aus  unbekannter  Ursache  eintritt  und  eine 
kompensatorische  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  im  Knochen- 
mark zur  Folge  hat,  in  den  Stauungszuständen  dagegen  eine  sekundäre 
Erscheinung  ist,  kann  vorderhand  nicht  sicher  gesagt  werden.  Vollständig 
unklar  — namentlich  bei  den  ohne  Stauung  verlaufenden  Polyglobulien  — 
ist  das  Zustandekommen  des  Milztumors  und  seine  Bedeutung  für  die 
Entwicklung  der  Krankheit. 

Geringe  dauernde  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  scheint 
hei  gesunden  Menschen  öfters  ohne  jede  Störung  des  Allgemeinbefin- 
dens vorzukommen;  dagegen  ist  die  ausgesprochene  Polyerythrozytliämie 
mit  Milztumor  und  tiefroter  zyanotischer  Hautfärbung  eine  seltene,  in 
theoretischer  wie  praktischer  Hinsicht  gleich  interessante  Krankheit. 
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Hämorrhagische  Diathese.  Purpura  haemorrhagica, 

Peliosis  rheumatica,  Morbus  maculosus  Werlhofii,  Skorbut, 

Hämophilie. 

Die  in  diesem  Kapitel  abzuhandelnden  Krankheiten  bilden  in 
diagnostischer  und  pathogenetischer  Beziehung  eine  Krankheitsgruppe. 
Exzeptionell  gestellt  ist  die  Hämophilie,  die  im  Gegensatz  zu  den  anderen 
hierhergehörigen  Krankheiten  ein  angeborenes , dauerndes  Leiden  dar- 
stellt, durch  Frauen  aus  Bluterfamilien  vererbt  wird  und  in  der  Regel 
nur  die  männlichen  Nachkommen  trifft.  Wir  wollen  uns  zunächst  mit 
der  Diagnose  dieser  Krankheit  beschäftigen. 

Das  Pathognostische  der  Hämophilie  sind  schwer  stillbare  Blutungen,  die  Hämophilie, 
auf  geringste  äussere  Veranlassungen  (seltener  spontan)  an  den  verschiedensten 
Stellen  des  Körpers:  in  der  Haut,  den  Schleimhäuten  (besonders  als  Nasenbluten) 
und  den  inneren  Organen  (Magen,  Darm,  Nieren  usw.)  auftreten.  Auch  in  die 
Gelenke  erfolgen  nicht  selten  Blutungen  mit  Anschwellung  und  Unbeweglichkeit 
derselben.  Bei  Weibern  kann  sich  die  Hämophilie  in  auffallend  lange  dauern- 
den {irofusen  Katamenien  kundgeben.  Infolge  der  Blutungen  entwickeln  sich 
sekundär  die  Symptome  der  Anämie:  Blässe,  Herzklopfen,  anämische  Geräusche 
am  Herzen  usw.;  namentlich  wurden  auch  nervöse  Erscheinungen  (Kopfschmerz, 
Schlaflosigkeit,  psychische  Störungen  u.  a.)  beobachtet,  sowie  Gelenkaffektionen, 
die  vielleicht  die  Folge  von  wiederholten,  in  die  tieferen  Gewebe  der  Gelenke 
stattfindenden  Blutungen  sind  und  später  die  Charaktere  der  Arthritis  defor- 
mans  annehmen  können.  Brauchbare  Harnanalysen  liegen  nicht  vor;  in  einem 
Teil  der  Fälle  wurde  Albuminurie  beobachtet,  in  anderen  Fällen  intensivster 
Hämophilie  fehlte  sie.  Die  auf  dem  Boden  der  Hämophilie  entstehenden  renalen 
Blutungen  können  in  einzelnen  Fällen  eine  gewisse  Selbständigkeit  gewinnen 
(„renale  Hämophilie“,  Senator).  Die  Untersuchung  des  Blutes  ergab  bis  jetzt 
keine  konstanten  Resultate.  Auf  alle  Fälle  besteht  keine  Abnahme  der  roten 
Blutkörperchen  ; im  Gegenteil  ist  von  mehreren  Beobachtern  ein  ungewöhnlicher 
Reichtum  an  Erythrozyten  gegenüber  den  spärlichen  farblosen  Blutzellen  kon- 
statiert worden.  Von  zuverlässigen  Beobachtern  ist  ferner  eine  Herabsetzung 
der  Gerinnungsfähigkeit  des  Blutes  gefunden  worden ; namentlich  zeigt  sich  die- 
selbe, im  Gegensatz  zum  normalen  Verhalten,  dann,  wenn  reichliche  Mengen 
von  Blut  abgeflossen  sind. 

Alle  zur  Erklärung  der  Entstehung  der  Hämophilie  ersonnenen  Theorien 
sind  bis  jetzt  von  untergeordnetem  Wert,  so  die  Annahme  einer  oberflächlichen 
Lage  und  Dünne  und  mangelhaften  Elastizität  der  Hautgefässe  oder  einer  rela- 
tiven Plethora  und  Bluthyperplasie  im  Vergleich  zu  der  eventuell  aussergewöhn- 
lichen  Enge  der  Arterien,  ferner  die  Voraussetzung  einer  abnormen  Gefässinner- 
vation  oder  endlich  einer  vermehrten  Produktion  roter  Blutkörperchen  („Erythro- 
zythämie“).  Keine  dieser  Annahmen  ist  durch  anatomische  Befunde  sichergestellt ; 
vielmehr  bietet  die  Pathogenese  bis  jetzt  nichts  Brauchbares  für  die  Diagnose 
der ‘Hämophilie. 

Das  Gemeinsame  der  unter  dem  Namen  der  hämorrhagischen  Dia- 
these subsumierten  Krankheiten  ist  die  Neigung  zu  spontanem  Austritt 
von  Blut  in  die  Gewebe  und  auf  die  freie  Oberfläche  der  Haut  und 
Schleimhäute.  In  den  leichtesten  Formen  zeigen  sich  lediglich  hämor- 
rhagische, auf  Bruck  nicht  verschwindende  Flecken  der  Haut,  häufiger  an 
der  Streck-  als  der  Beugeseite,  mit  Vorliebe  an  den  unteren  Extremitäten 
(sog.  Purpura  simpler );  selten  sind  die  Blutflecken  mit  ödematöser  Er- 
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Purpura 

fulminans. 


Scorbut. 


hebung  der  Haut  verbunden  (Purpura  urticans).  Dazu  gesellen  sich 
ganz  gewöhnlich  Schmerzen  und  Anschwellungen  in  den  Gelenlcen  ( Pur- 
pura s.  Peliosis  rheumatica ),  in  den  schwereren  Formen  Blutungen  der 
Schleimhäute , der  Nase,  des  Mundes,  des  Respirations-  und  Intestinal- 
traktus  usw.  (sog.  Purpura  haemorrhagica,  Morbus  maculosus^Werlhofh). 
Auch  Zahnfleischblutungen  können  das  Bild  komplizieren;  Regel  ist  dies 
aber  nicht,  dagegen  gesellen  sich  häufig  Netzbautblutungen,  Nieren- 
blutungen, Gehirnblutungen,  Blutungen  und  Entzündungen  in  den  serösen 
Höhlen,  auch  Endocarditis  zu  den  unschuldigen  äusseren  und  Schleim- 
haut-Blutungen hinzu,  und  hierdurch  kann  das  Krankheitsbild  sehr 
mannigfaltig,  der  Krankheits verlauf  gefährlich  werden.  In  einem  Teile 
der  Fälle  sehen  wir  das  Leiden  von  Fieber  bis  40°  begleitet;  in  einem 
anderen  fehlt  dasselbe.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  chronischer;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  ein  geradezu 
stürmischer,  der  einer  akuten  Infektionskrankheit,  so  dass  man  die  in 
wenigen  Tagen  zum  Tode  führende,  speziell  bei  Kindern  beobachtete 
Krankheit  mit  einem  besonderen  Namen  der  Purpura  ßdminans  (Henoch) 
bezeichnet  hat. 

Das  Charakteristische  dieses  perakuten  Purpuraverlaufes  liegt  nach  den 
bis  jetzt  beobachteten  Fällen  darin,  dass  die  Blutungen  sich  lediglich  auf  die 
Haut  beschränken  und  hier  konfluierende  Ekchymosen  und  harte  Infiltrationen 
von  enormer  Ausdehnung,  eventuell  die  Bildung  sanguinolenter  Blasen  veran- 
lassen, während  die  inneren  Organe  sich  bei  den  Sektionen  als  normal  erwiesen, 
und  ebenso  der  Urin  und  die  Darmentleerungen  keine  Abweichung  von  der 
Norm  zeigten.  Die  Temperatur  war  bald  nicht  erhöht,  bald  hoch  fieberhaft. 
Die  Ätiologie  der  Purpura  fulminans  ist  bis  jetzt  nicht  aufgeklärt;  sie  schloss 
sich  an  Pneumonie  und  Scharlach  an,  betraf  aber  auch  Kinder,  die  bis  dahin 
ganz  gesund  gewesen  waren. 

Die  Symptome  der  Fälle  von  hämorrhagischer  Diathese,  die  speziell 
als  Scorbut  ( Scharbock ) bezeichnet  und  gewöhnlich  auch  als  solche  dia- 
gnostiziert werden , unterscheiden  sich  meiner  Ansicht  und  Erfahrung 
nach  in  ihrem  Wesen  nicht  von  der  Purpura,  indem  bei  dieser  alle  für 
den  Skorbut  als  charakteristisch  erklärten  Erscheinungen  gelegentlich 
auch  beobachtet  werden,  so  die  Blutungen  in  den  tieferen  Weichteilen, 
dem  subkutanen  Bindegewebe  und  den  Muskeln  (am  häufigsten  in  der 
Kniekehle,  in  den  Wadenmuskeln,  den  Glutaeis  und  Bauchmuskeln, 
eventuell  mit  Perforation  der  Haut,  Entzündung,  Eiterung  und  Ge- 
schwürsbildung), sowie  die  als  besonders  pathognostisch  geltende  Zahn- 
fleischaffektion. Letztere  ist  auch  ausgezeichnet  durch  leicht  blutende 
livide  Anschwellungen,  Lockerungen  und  Ulzerationen  des  den  Zähnen 
anliegenden  (speziell  des  zwischen  den  Zähnen  liegenden)  Zahnfleisches, 
das  unter  Umständen  nekrotisch  wird , und  zu  einer  schwärzlichen, 
morschen  Masse  zerfällt.  Selten  verbreitet  sich  der  skorbutische  Prozess 
weiter  nach  hinten  in  der  Mundhöhle,  auf  der  Schleimhaut  der  Lippen, 
der  Wangen  und  des  Rachens,  Wucherungen  und  blutende  Geschwüre 
bildend.  Auch  die  beim  Scorbut  häufig  beobachteten  sekundären 
(hämorrhagischen)  Entzündungen  (Pleuritis,  Pericarditis , Endocarditis, 
Peritonitis,  Nephritis)  finden  sich  bei  allen  Formen  der  hämorrhagischen 
Diathese  mehr  oder  weniger  häufig,  ebenso  wie  die  gelegentlich  vor- 
kommenden Temperatursteigerungen , die  Gelenkschwellungeix  (durch 
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seröse  oder  hämorrhagische  Ergüsse  bedingt)  und  die  inneren  Blutungen. 

In  der  Anschwellung  und  Lockerung  des  Zahnfleisches  oder  den  ent- 
zündlich hämorrhagischen  Infiltraten  der  Muskeln  u.  a.  etwas  so  Spe- 
zifisches zu  sehen,  dass  dadurch  trotz  sonstiger  Kongruenz  der  Erschei- 
nungen die  künstliche  Abtrennung  des  Scorbuts  von  den  übrigen 
Äusserungen  der  hämorrhagischen  Diathese  gerechtfertigt  sein  sollte, 
halte  ich  zurzeit  nicht  für  geboten.  Denn  selbst  Ärzte,  die  den  Scorbut 
in  diagnostischer  Beziehung  scharf  abzugrenzen  gewohnt  sind , werden 
zugeben  müssen , dass  es  doch  für  gewisse  Fälle  zweifelhaft  gelassen 
werden  muss,  ob  sie  in  die  Kategorie  des  Scorbuts  oder  der  chronischen 
Purpura  haemorrhagica  gehören.  Will  man  die  Bezeichnung  Scorbut 
beibehalten,  lediglich  um  damit  die  Prävalenz  gewisser  Symptome  im  ein- 
zelnen Falle  — der  Zahnfleischaffektion  und  der  Blutungen  in  den  tieferen 
Gewebsteilen  (in  den  Muskeln  und  dem  Periost,  an  den  Epiphysen 
zwischen  Knochen  und  Knorpel  u.  a.)  — hervorzuheben , so  ist  dagegen 
natürlich  nichts  einzuwenden. 

Neuerdings  hat  man  eine  dem  Scorbut  ähnliche,  bei  schlecht  ernährten  Barlowsche 
Kindern  im  1.  und  2.  Lebensjahr  vorkommende  Erkrankung  mit  einem  eigenen  Kiankllt'lt- 
Namen,  dem  der  Baelow  sehen  Krankheit  bezeichnet.  Ohne  oder  mit  geringem 
Fieber  tritt  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  Anschwellung  und  Schmerz- 
haftigkeit der  Knochen , speziell  auch  der  Epiphysen  und  Schmerzen  bei  den 
Bewegungen  auf.  Bei  der  Sektion  oder  der  Operation  fanden  sich  in  solchen 
Fällen  subperiostale  Blutungen,  die  Knochenhaut  vom  Knochen  losgelöst, 
dieser  blutdurchtränkt,  einzelne  Knochenlamellen  losgestossen.  Daneben  kann 
sich  das  Bild  der  hämorrhagischen  Diathese  auch  sonst  geltend  machen  (Purpura, 
Blutungen  in  den  Muskeln  und  serösen  Häuten,  Hämaturie  etc.)  und  der  Zu- 
sammenhang der  Baelow  sehen  Krankheit  mit  jener  Krankheitsgruppe  klarer 
hervortreten. 

Dass  die  verschiedenen  Folgeerscheinungen  der  Anämie  das  Symptomen- 
bild  der  hämorrhagischen  Diathese  komplizieren,  ist  selbstverständlich. 

Die  Kranken  leiden  an  Müdigkeit,  Ohnmächten,  Schwindel,  Herzklopfen, 
anämischen  Herzgeräuschen  usw.  Auch  Albuminurie  kommt  auf  anämi- 
scher Basis  vor,  selten  als  Folge  hämorrhagischer  Nephritis. 

Über  die  Veränderungen  der  Blutkörperchen  bei  der  hämorrhagi-  |oÄ^hc 
sehen  Diathese  bestehen  keine  übereinstimmenden  Angaben.  Ebenso  Diagnose, 
ist  nichts  Sicheres  über  den  Fibringehalt  des  Bluts  bekannt;  dass  die 
Erythrozyten  an  Zahl  abnehmen,  ist  selbstverständlich.  Auch  die  viel- 
fach akzeptierte  Theorie,  dass  die  Entwicklung  des  Scorbuts  mit  einem 
verringerten  Kaligehalt  der  Nahrung  oder  einer  Ptomainvergiftung  Zusam- 
menhänge, hat  sich  bei  näherer  Prüfung  als  unrichtig  oder  wenigstens 
nicht  durchweg  zutreffend  herausgestellt. 

Überhaupt  sind  wir  von  einer  Einsicht  in  die  Pathogenese  und  das  Wesen 
der  hämorrhagischen  Diathese  noch  weit  entfernt.  Und  doch  ist  die  Entschei- 
dung, welcher  Ursache  die  Purpura  im  einzelnen  Falle  ihre  Entstehung  verdankt, 
von  einschneidender  Bedeutung  für  die  Diagnose,  Prognose  und  Therapie.  Die 
Diagnose  des  Bestehens  der  Hämorrhagien  ist  natürlich  so  einfach  und  leicht, 
dass  wir  darüber  kein  Wort  zu  verlieren  haben : um  so  schwieriger  dagegen  ist 
gewöhnlich  die  zweite,  wichtigere  Seite  der  Diagnose  — die  ätiologische. 

Am  besten  geht  man  in  dieser  Beziehung  von  folgenden  Gesichtspunkten 
aus:  Zunächst  sind  traumatische  Ekchymosen,  speziell  Flohstiehe  mit  ihrem 
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dunklen  Stichpunkte,  Suffusionen  infolge  von  Quetschung  oder  Saugwirkung 
von  Purpuraflecken  zu  unterscheiden,  was  bei  genügender  Beachtung  der  Anam- 
nese in  die  Regel  keine  Schwierigkeiten  hat.  Eine  häufige  Ursache  der  Blut- 
austritte in  der  Haut  (durch  Diapedese  zustande  kommend)  ist  eine  venöse 
Stauung,  die,  wenn  stark  entwickelt,  genügt,  um  Ekchymosen  selbst  bei  ganz 
gesunder  Haut  hervorzubringen ; hierher  gehören  die  Blutaustritte  an  den  Unter- 
schenkeln, besonders  in  der  Umgebung  von  Varizen  und  bei  nachlassender  Herz- 
kraft gegen  Ende  des  Lebens.  Begünstigt  wird  die  Entstehung  der  Stauungs- 
blutaustritte durch  gleichzeitige  Erkrankungszustände  der  Hautgefässe,  wie  bei 
Ekzem  und  Urticaria,  ferner  bei  Erysipel,  Scharlach  und  namentlich  Variola. 
Die  bei  den  letztangeführten  und  anderen  Infektionskrankheiten  (u.  a.  bei  Rheu- 
matismus, Typhus,  Intermittens  und  besonders  bei  Sepsis)  auftretenden  Ekchy- 
mosen verdanken  ihre  Entstehung  wahrscheinlich  teils  bakteriellen  Thromben, 
teils  (da  auch  Blutungen  ohne  jede  Spur  von  Bakterienanhäufungen  sicher  Vor- 
kommen) einer  Schädigung  der  Resistenz  (bezw.  Nekrotisierung)  der  Gefässwand 
durch  Intoxikation  mittelst  der  von  den  nachgewiesenen  oder  supponierten  Bakterien 
produzierten  Gifte.  An  eine  chemische  Giftwirkung  darf  in  solchen  Fällen  um 
so  mehr  gedacht  werden,  als  Blutungen  auch  bei  Icterus,  Morbus  Brightii  und 
gewöhnlichen  Intoxikationen,  so  bei  den  Vergiftungen  mit  Jod,  Brom,  Phos- 
phor usw.  beobachtet  werden.  Warum  bei  einer  solchen  allgemeinen  Giftwirkung 
doch  nur  einzelne  Stellen  des  Körpers  Blutungen  aufweisen,  ist  so  zu  erklären, 
dass  zu  der  auf  genannte  Weise  zustande  gekommenen  Vorbereitung  zur  Blutung 
im  einzelnen  Falle  noch  spezielle,  die  Blutung  auslösende  Momente  kommen, 
wie  Stauung  infolge  von  lokalen  Exsudationen  oder  von  schlechter  Herzarbeit 
(in  einzelnen  Fällen  entstand  die  Krankheit  direkt  nach  einem  heftigen  Schreck), 
partiellen  Spasmen,  vasomotorischen  Innervationstörungen  u.  ä.  Eine  Schädigung 
in  der  Ernährung  und  Resistenz  der  Gefässwand  muss  auch  für  die  Purpura 
bei  Anämie,  Leukämie,  multiplen  Sarkomen  usw.  als  Ursache  angesehen  werden. 

Während  die  bis  dahin  aufgeführten  Ekchymosen  lediglich  Symptome  be- 
kannter Krankheiten  sind  und  als  solche  gewöhnlich  leicht  diagnostiziert  werden 
können,  bleibt  für  die  Diagnose  einer  ganzen  Reihe  von  Purpuraerkrankungen 
nichts  übrig,  als  nach  Ausschluss  jener  symptomatischen  Purpuraformen  eine 
essentielle  („idiopathische“)  Purpura  anzunehmen.  Die  ätiologische  Basis  dieser 
essentiellen  Purpuraformen  festzustellen,  ist  aber  bis  jetzt  nicht  möglich.  Eine 
ganze  Reihe  von  Hypothesen  ist  betreffs  der  Pathogenese  der  Krankheit  auf- 
gestellt worden,  die  vollständig  aufzuführen  nicht  der  Mühe  lohnt.  Nur  eine 
derselben,  die  Zurückführung  der  essentiellen  Purpura  auf  eine  spezifische  In- 
fektion, hat  einen  sicheren  Boden.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  spricht 
einigermassen  zunächst  das  Ensemble  der  klinischen  Erscheinungen,  von  denen 
speziell  das  zu  gewissen  Zeiten  gehäufte  (epidemische)  Vorkommen  der  Purpura- 
formen, die  dem  Auftreten  von  Blutungen  häufig  vorangehenden  Prodrome: 
Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Schwindel  u.  ä,  das  Fieber,  die  zuweilen  nachweis- 
bare Milzschwellung  und  der  perakute  Verlauf  einzelner  Fälle  angeführt  sein 
sollen.  Vor  allem  aber  wird  die  Annahme  der  infektiösen  Natur  der  sog. 
essentiellen  Purpuraformen  durch  die  Resultate  der  neueren  Forschungen  über 
die  Verimpfbarkeit  der  Krankheit  und  über  die  Anwesenheit  bestimmter  Bak- 
terien im  Körper  von  Purpurakranken  gestützt.  Schon  vor  längerer  Zeit  haben 
Petrone  u.  a.  bei  Überimpfung  des  Blutes  von  an  febriler  essentieller  Purpura 
Erkrankten  auf  Tiere,  Purpura  bei  letzteren  hervorzurufen  vermocht.  Bestimmtere 
Resultate  ergab  die  Blutuntersuchung  auf  Bakterien,  wobei  allerdings  kein  be- 
stimmter Mikroorganismus  in  allen  Fällen,  sondern  bald  Kokken,  bald  Bazillen 
gefunden  wurden.  Möglicherweise  liegen  den  verschiedenen  Formen  der  essen- 
tiellen Purpura  in  der  Tat  verschiedene  Bakterien  als  Erreger  der  Krankheit 
zugrunde;  sollte  sich  diese  Annahme  bestätigen,  so  würde  es  dann  auch  mit 


Hämoglobinämie  — Hämoglobinurie. 


4°, 7 


mehr  Grund  als  bisher  erlaubt  sein,  einzelne  Typen  der  Peliosis  streng  vonein- 
ander zu  differenzieren. 

Aber  selbst  wenn  dieses  Ziel  erreicht  würde,  müsste  immer  noch  gewissen, 
die  Ernährung  und  Resistenz  des  Gesamtorganismus  schädigenden  Momenten  Faktoren, 
eine  wichtige,  die  Infektion  vorbereitende  Rolle  zugeschrieben  werden  : schlechter 
oder  einseitig  zusammengesetzter  Nahrung  (Mangel  an  frischem,  an  Kalisalzen 
relativ  reichem  Gemüse  und  Fleisch  usw.),  Alkoholismus,  schlechten  Wohnungs- 
verhältnissen, Überfüllung  von  Wohnräumen  in  Gefängnissen  usw.,  geistigen 
und  körperlichen  Strapazen  u.  a.  Dass  solche  Einflüsse  die  Purpurainfektion 
begünstigen  können,  indem  der  hierdurch  geschädigte  Organismus  der  Invasion 
und  Entwicklung  der  pathogenen  Bakterien  weniger  Hindernisse  entgegen- 
zusetzen  imstande  ist,  oder  auch  zum  Teil  die  Entwicklung  der  Virulenz  der 
letzteren  ausserhalb  des  Organismus  erhöht  werden  kann,  steht  mit  unseren 
heutigen  Anschauungen  über  den  Infektionsvorgang  im  allgemeinen  im  besten 
Einklang. 


Hämoglobinämie  — Hämoglobinurie. 

Die  Diagnose  der  Hämoglobinämie  macht  keine  ernstlichen  Schwierig-  r^neg|jjd|"s 
keiten.  Sobald  die  Bindung  des  Hämoglobins  an  das  Stroma  der  roten  B,utes- 
Blutkörperchen  gelockert  wird,  das  Hämoglobin  von  dem  letzteren  sich 
trennt  und  frei  im  Plasma  zirkuliert , verändert  sich  das  Aussehen  des 
Blutes  in  der  Weise,  dass  es  lackfarben  , durchsichtig  wird,  indem  es 
jetzt  seinen  Farbstoff  als  Transparentfarbe  enthält.  In  klinischen  Fällen 
kommt  es  übrigens  nicht  zu  dieser  ausgesprochenen  Farben  Veränderung 
des  Blutes,  da  hierzu  eine  so  ausgedehnte  Zerstörung  des  Zusammen- 
hanges des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma  der  roten  Blutkörperchen  ge- 
hört, wie  sie  am  lebenden  Menschen  nie  beobachtet  wird.  Dagegen  ist 
wenigstens  in  (mikroskopischen)  Blutpräparaten  eine  rötliche  Tinktion 
des  Blutplasmas  angedeutet,  und  in  einem  Hämoglobinämieanfall  künst- 
lich entzogenes  Schröpfkopfblut  zeigt  eine  rubinrote  Farbe  (Küssner). 

Die  Untersuchung  des  Blutes  unter  dem  Mikroskop  ergibt  weiterhin 
Veränderungen,  die  den  Übertritt  des  Hämoglobins  in  die  Blutflüssig- 
keit erkennen  lassen : die  Blutkörperchen  imponierten  verschiedenen  Be- 
obachtern als  abnorm  blass  (ich  selbst  habe  das  nicht  konstatieren  können, 
ebensowenig  als  es  mir  gelang,  ganz  entfärbte  Blutkörperchen,  „Schatten“ 
nachzuweisen).  Häufiger  sind  Gestaltveränderungen  und  mangelhafte 
Geldrollenbildung  und,  was  diagnostisch  das  beweisendste  Merkmal  ist, 
zwischen  den  Blutkörperchen  kleinere  und  grössere,  gelbbraune  Hämo- 
globinklümpchen nachweisbar.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
nimmt  während  der  Anfälle,  in  denen  das  Hämoglobin  frei  wird,  be- 
trächtlich ab  (um  1 Million  und  darüber  im  Kubikmillimeter).  Bald 
aber  stellen  sich  die  Zeichen  der  Blutregeneration  ein  (Blutkrisen),  d.  h. 
man  trifft  Normoblasten  in  grosser  Menge  im  Blut  an,  und  in  wenigen 
Tagen  kann  die  Erythrozytenzahl  wieder  die  normale  sein. 

Diagnostisch  viel  wichtiger  sind  die  Veränderungen  des  Urins,  die 
sich  infolge  des  Übertritts  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma  natur-  Urins, 
gemäss  eiustellen.  Das  im  Plasma  gelöste  Hämoglobin  geht  nämlich 
erfahrungsgemäss  ohne  weiteres  durch  die  Epithelien  der  gewundenen 
Harnkanälchen  in  den  Harn  über,  so  dass  es  damit  zur  Hämoglohin- 

T.eube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  28 
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urie1)  kommt.  Der  Urin  zeigt  eine  dunkelbraunrote  bis  schwarze  Farbe, 
und  bei  der  chemischen  Untersuchung  die  Reaktionen  auf  Blutfarbstoff 
d.  h.  beim  Versetzen  mit  Kalilauge  und  Kochen  ein  blutrotes  Sediment, 
mit  der  ALMENSchen  Probe  (altes,  ozonisiertes  Terpentinöl  und  frisch- 
bereitete Guajactinctur)  die  bekannte  Blaufärbung  etc.  Die  spektro- 
skopische Untersuchung  des  filtrierten  und  entsprechend  verdünnten 
Urins  ergibt  die  Anwesenheit  von  Oxyhämoglobin  und  vorzugsweise  von 
Methämoglobin  im  Harn,  bald  uur  des  einen  der  beiden  Blutfarbstoffe, 
bald  beider  zugleich. 

Die  beifolgende  Tafel  gibt  das  spektroskopische  Bild  wieder,  das  ich  in 
einem  Falle  meiner  Beobachtung  bei  der  Untersuchung  des  frischgelassenen 


Oxyhämoglobin-Methämoglobinstreifen  im  spektroskopischen  Bilde  des  Harns  bei  Hämoglobin- 
urie, mit  dem  Schmidt-Hänsch sehen  Instrumente  gewonnen. 


Harns  mit  dem  Schmidt-Hänsch  sehen  Instrument  erhielt.  Der  gegen  C hin 
gelegene  Streifen  (227 — 30)  entspricht  dem  starken  Methämoglobinstreifen,  die 
beiden  anderen  (243 — 47,  257 — 63)  den  Oxyhämoglobinstreifen. 

Ausser  dem  Hämoglobin  enthält  der  Harn  Serumalbumin;  in  anderen 
Fällen  trifft  man  nur  Hämoglobin  an.  In  letzterem  Falle  scheidet  sich 
beim  Kochen  des  Urins  bezw.  bei  Säurezusatz  aus  dem  sich  zersetzenden 
Hämoglobin  ein  braunes,  gewöhnlich  obenauf  schwimmendes  Albumin- 
gerinnsel ab.  Während  nach  dem  positiven  Ausfall  aller  dieser  Proben 
kein  Zweifel  darüber  bestehen  kann , dass  in  dem  betreffenden  Harn 
Blutfarbstoff  enthalten  ist,  ergibt  die  mikroskopische  Untersuchung  (im 
Gegensatz  zu  den  viel  häufigeren  Fällen  von  Hämaturie  d.  h.  den  Fällen 
von  Abscheidung  ganzen  Blutes  im  Urin)  keine  roten  Blutkörperchen; 
dagegen  trifft  man  im  Blutpräparate  gelbbraun  gefärbte,  unregelmässige, 
gekörnte  Schollen  oder  zylindrische  Massen,  seltener  kuglige,  gelbrote 
Tropfen  von  Hämoglobin  au. 

Auf  Grund  der  angegebenen  Merkmale  ist  die  Diagnose  der  Hämo- 
globinämie  und  Hämoglobinurie  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen 
ist  eine  solche  Diagnose  unter  allen  Umständen  nur  eine  halbe,  höchst 

ff  Der  gut  gewählte  Name  der  Krankheit  stammt  von  Popper  und  ist  seit 
30  Jahren  allgemein  gebräuchlich.  Das  Vorkommen  der  Hämoglobinurie  war  übrigens 
schon  lange  vorher  bekannt;  wahrscheinlich  kannte  sie  schon  vor  100  Jahren  Charles 
Stewart.  Aber  erst  Pavy  lehrte  dieselbe  diagnostizieren,  d.  h.  betonte  zuerst  als  das 
wesentliche  Merkmal  der  Krankheit  das  Fehlen  der  Blutkörperchen  im  blutfarbstoff 
haltigen  Urin  und  vollzog  damit  ihre  Trennung  von  Hämaturie. 


Hämoglobinämie  — Hämoglobinurie. 


439 


ungenügende,  solange  nicht  zugleich  das  Zustandekommen  der  Hämo- 
globinurie im  einzelnen  Falle  aufgeklärt  wird.  Dieser  Teil  der  Diagnose 
ist  der  schwierigere;  will  der  Diagnostiker  seiner  Aufgabe  in  dieser  Be- 
ziehung gerecht  werden , so  müssen  ihm  die  Resultate  der  zahlreichen 
klinischen  und  experimentellen  Forschungen  bekannt  sein,  die  in  den 
letzten  zwei  Jahrzehnten  in  betreff  der  Pathogenese  der  Hämoglobin- 
ämie und  Hämoglobinurie  angestellt  worden  sind. 

Wie  schon  angeführt,  ist  zur  Entstehung  der  Hämoglobinämie 
eine  Trennung  des  Hämoglobins  von  dem  Stroma  der  roten  Blutkörper- 
chen notwendige  Voraussetzung.  Die  normale  feste  Bindung  des  Hämo- 
globins an  die  Bluizellen  kann  dadurch  auf  hören,  dass  intensiv  wirkende , 
die  Blutkörperchen  zerstörende  Agenzien  das  Hämoglobin  frei  machen.  Der- 
artiger Ursachen  der  klinischen  Hämoglobinurie  kennen  wir  eine  ganze 
Reihe:  Einwirkung  hoher  Temperaturen  auf  das  Blut,  Hautverbrennungen, 
verschiedene  Gifte:  Arsenwasserstoff , Pyrogallussäure,  Schwefelsäure, 
Nitrobenzol,  Antifebrin,  Phenazetin,  Chinin,  vor  allem  auch  Kali  chlori- 
cum,  ferner  Schlangengift  und  ein  in  der  Kornrade  und  in  den  frischen 
Morcheln  enthaltenes  Gift  u.  a.  Einen  eben  solchen  Einfluss  üben  offen- 
bar verschiedene  Infektionskrankheiten  aus  : Scharlach,  Diphtherie,  Sepsis, 

Malaria,  Influenza,  in  deren  Gefolge  gelegentlich  Hämoglobinurie  beobachtet 
wurde.  Die  Hämoglobinämie  wird  in  solchen  Fällen  zweifellos  durch 
die  deletäre  Wirkung  der  Toxine  auf  die  Erythrozyten  hervorgerufen; 
bei  der  in  Tropengegenden  auftretenden  Hämoglobinurie,  dem  Schwarz- 
wasserfieber (vgl.  Malaria),  ist  ausser  dem  Tropenfieber  selbst  eine  Intoxi- 
kation mit  dem  zu  therapeutischem  Zwecke  verabreichten  Chinin  der 
wichtigste  ätiologische  Faktor. 

In  einer  zweiten  Kategorie  von  Fällen  muss  meiner  Ansicht  nach 
angenommen  werden,  dass  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma 
der  Blutscheiben  loser  geworden  ist  als  normal , und  dass  nunmehr  Gelegen- 
heitsursachen zum  Teil  höchst  unschuldiger  Natur,  die  für  die  Gesundheit 
eines  normalen  Menschen  ganz  bedeutungslos  sind , genügen , um  die 
Trennung  des  Hämoglobins  von  den  Blutscheiben  perfekt  zu  machen  und 
Hämoglobinämie  hervorzurufen.  Eine  derartige  präparatorische  Locke- 
rung des  gebundenen  Hämoglobins  erfolgt  offenbar  durch  ein  bei  ein- 
zelnen schweren  in  das  Blutleben  tief  eingreifenden  Krankheiten  erzeugtes 
Hämolysin.  Sicher  scheint  ein  solches  spezifisches  Toxin  im  Verlauf 
langdauernder  Syphilis  geliefert  zu  werden,  wie  dies  in  letzter  Zeit  auch 
die  Untersuchungen  Donaths  und  Langsteiners  wahrscheinlich  gemacht 
haben. 

In  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  endlich  ist  nicht  zu  sagen, 
wodurch  die  Lockerung  der  Bindung  des  Hämoglobins  an  die  Blut-  gioimnme. 
scheiben  bedingt  ist  (Autointoxikation  ?).  Wir  wissen  nur,  dass  sich  hier 
relativ  häufig,  scheinbar  ohne  jeden  tieferen  Grund,  anfalhveise  erfolgende 
Hämoglobinurien  ausbilden.  Diese  sog.  paroxysmale  Hämoglobinurie 
äussert  sich  in  der  Weise,  dass  mit  den  gewöhnlichen  Initialerschei- 
nungen eines  plötzlich  einsetzenden  Fiebers  (Ziehen  in  den  Gliedern, 
Kopfschmerz  u.  a.)  Schüttelfrost  auftritt,  und  die  Temperatur  bis  gegen 
40°  austeigt.  Nach  kurzer  Zeit  (gewöhnlich  schon  nach  Stunden)  ist 
der  Anfall  vorüber,  die  Temperatur  wieder  normal.  Während  des  An- 
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falls  kann  nach  meiner  Erfahrung  die  Leber  anschwellen  und  druck- 
empfindlich , die  Milz  palpabel  sein  und  Schmerz  in  der  Nierengegend 
auftreten ; öfters  wurde  auch  die  Eruption  von  Urticaria  beobachtet. 
Der  nach  Eintritt  des  Frostes  — in  einem  meiner  Fälle  1 Stunde  später 
— entleerte  Urin  ist  braunrot  gefärbt,  hämoglobinhaltig.  Je  nach  der 
Intensität  der  Blutkörperchenzersetzung  hält  die  Hämoglobinurie  kürzere 
oder  längere  Zeit  an ; in  dem  erwähnten  Fall  war  schon  der  41,,2  Stunden 
nach  dem  Ansteigen  der  Temperatur  entleerte  Harn  wieder  frei  von 
Blutfarbstoff,  enthielt  aber  noch  einen  halben  Tag  lang  Eiweiss,  während 
die  Temperatur  schon  5 Stunden  nach  dem  Beginn  des  Paroxysmus  zur 
Norm  zurückgekebrt  war.  Gewöhnlich  kann  als  Gelegenheitsursache  der 
Auslösung  des  Anfalls  Erkältung  nachgewiesen  werden,  in  anderen  Fällen 
ausgiebige  Muskelbewegungen  (Marschieren,  wie  in  einem  Falle  zuerst 
von  Fleischer  und  mir  konstatiert  werden  konnte),  Exzesse  in  Baccho 
et  Venere,  Gemütsbewegungen.  Wahrscheinlich  spielt  bei  allen  diesen 
ätiologischen  Momenten  eine  Störung  in  der  Innervation  der  Vasomo- 
toren die  Hauptrolle.  Dass  die  erwähnten  Gelegenheitsursachen  wirklich 
den  Anstoss  zu  dem  Anfall  und  der  Hämoglobinämie  abgeben , ist  mit 
aller  Sicherheit  bewiesen;  es  gelingt  nämlich  bei  Individuen,  die  an 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  leiden , einen  Paroxysmus  beliebig  oft 
durch  künstlich  erzeugte  Erkältung  (kaltes  Fussbad  u.  ä.)  oder  ad  hoc 
vorgenommene  Märsche  hervorzurufen.  Unter  47  Anfällen,  die  eine 
meiner  Kranken  durchmachte,  waren  erwiesener massen  32  die  Folge 
von  Erkältung , 6 schlossen  sich  an  starke  Körperbewegungen  , 1 un- 
mittelbar an  einen  starken  Arger  (einmal  vielleicht  auch  an  einen  Schreck) 
an,  und  nur  bei  8 Anfällen  wrar  keine  eklatante  Gelegenheitsursache 
nachzuweisen.  Häufig  stellt  sich  gegen  Ende  des  Anfalls  leichter  Icterus 
ein;  in  einem  Anfalle  beobachtete  ich  statt  des  zu  erwartenden  Auftretens 
von  Hämoglobin  im  Harn  lediglich  Albuminurie,  die,  wie  die  Hämo- 
globinurie, unter  Schüttelfrost  und  Fieber  verlaufend  künstlich  hervor- 
gerufen werden  konnte.  In  anderen  Attacken  sah  ich  nur  die  Leber 
und  Milz  anschwellen,  den  Urin  aber  frei  von  Albumin  und  Hämoglobin 
entleert  werden. 

Die  Paroxysmen  verlaufen  fast  immer  mit  mehr  oder  weniger 
hohem  Fieber.  Doch  gibt  es  auch  Fälle,  wo  das  Fieber  konstant  fehlt, 
und  Fälle,  wie  der  eben  angeführte,  wo  wenigstens  in  einem  Teile  der 
Hämoglobiuämieattacken  die  Temperatur  normal  bleibt.  Das  Zustande- 
kommen des  Fiebers  ist  daher  bis  jetzt  nicht  in  befriedigender  Weise 
zu  erklären. 

der°Häm(  Was  die  Erklärung  des  Auftretens  anderer  im  Verlaufe  der  Hämoglobin- 

giobinämie  ämie  beobachteter  Symptome : des  Icterus,  der  Albuminurie,  der  Leber- und  Milz- 

Erkläning.  Schwellung  usw.  betrifft,  so  bietet  sie  entschieden  Schwierigkeiten;  doch  sind 
wir  berechtigt,  wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  mit  dem 
Übertritt  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  verbundenen  Folgezustände  in 
folgender  Art  zu  deuten : 

Wird  auf  irgend  welche  Weise  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem 
Stroma  der  Blutkörperchen  aufgehoben,  so  entsteht  eine  Hämoglobinämie.  Das 
freigewordene  Hämoglobin  wird  nun  zunächst  nicht,  wie  man  annehmen  könnte, 
in  den  Nieren  unter  Auftreten  von  Hämoglobinurie  ausgeschieden,  sondern  durch 
die  Leber  eliminiert,  indem  sie  das  Hämoglobin  in  Gallenfarbstoff  umwandelt. 
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Bewiesen  wird  diese  Annahme  teils  durch  das  Resultat  von  Experimenten  (Ein- 
spritzung von  reinen  Hämoglobinlösungen  in  das  Blut  von  Tieren  machte  eine 
enorme  ca.  25  fache  Steigerung  des  Pigmentgehalts  der  Galle),  teils  durch  kli- 
nische Erfahrungen.  In  einem  Falle  von  exquisiter  paroxysmaler  Hämoglobin- 
urie meiner  Beobachtung  erwies  sich  die  Farbe  des  Stuhls  im  Anschluss  an 
die  Anfälle  dunkler  als  gewöhnlich.  Die  Leber  schwoll  in  diesem  Fall  hei 
einigen  Attacken  unter  Schüttelfrost  und  Temperatursteigerung  unzweifelhaft  an, 
der  Urin  blieb  aber  blutfarbstoff-  und  eiweissfrei;  und  zwar  fand  sich  die  Kom- 
bination : Leberanschwellung  mit  normalem  Urin  — bei  hohem  Fieber  (39,5°) 
in  einem  Anfall  nach  Erkältung,  die  sonst  regelmässig  bis  dahin  Hämoglobin- 
urie bedingt  hatte.  Der  mit  den  Attacken  verbundene  Icterus  ist  ungezwungen 
als  polycholi scher  zu  betrachten,  nachdem  heutzutage  feststeht,  dass  Icterus 
die  Folge  von  Polycholie  sein  kann.  Der  Urin  enthält  in  solchen  Fällen  Bili- 
rubin oder  wenigstens  Urobilin. 

Mit  der  Umwandlung  des  im  Blute  gelösten  Hämoglobins  wird  aber  die 
Leber  nur  fertig,  wenn  es  sich  dabei  nicht  um  erheblichere  Mengen  desselben 
handelt.  Sobald  das  letztere  der  Fall  ist,  die  Intensität  der  Hämoglobinämie 
also  eine  gewisse  Grenze  überschreitet,  so  kommt  es  zum  Übertritt  des  Hämo- 
globins in  den  Harn.  Das  Hämoglobin  kann  dabei  (wohlbemerkt  durchaus 
nicht  immer  — wie  es  scheint,  je  nach  der  individuellen  Reizbarkeit  der  Epi- 
thelien)  als  Reiz  auf  die  Epithelien  der  Nieren,  wirken,  aber,  wie  ich  nach 
meinen  klinischen  Erfahrungen  annehmen  muss,  nur  in  ganz  vorübergehender 
Weise,  wenn  es  sich  nicht  um  die  Bewältigung  grosser  Hämoglobinmassen 
handelt.  Dementsprechend  verschwinden  die  bandartigen  hyalinen  Zylinder  und 
das  Albumin  aus  dem  Harn  entweder  zugleich  mit  dem  Hämoglobin  oder 
wenigstens  kurze  Zeit  darauf  (in  einigen  Tagen),  nachdem  der  Urin  hämoglobin- 
frei geworden  ist.  Handelt  es  sich  um  wenig  freies,  zirkulierendes  Hämoglobin, 
so  wird  dasselbe  von  den  Nierenepithelien  überhaupt  nicht  extrahiert;  der  Reiz 
des  die  Nierengefässe  passierenden  Hämoglobins  genügt  aber  in  seltenen  Fällen, 
um  eine  Albuminurie  (auch  ohne  Hämoglobinurie)  zu  veranlassen.  Der  Anfall 
tritt  dann,  wie  der  angeführte  Fall  beweist,  genau  mit  denselben  Symptomen 
wie  der  hämoglobinurische  ein,  d.  h.  mit  Schüttelfrost,  Leberschwellung  usw., 
nur  bleibt  es  unter  solchen  Umständen  bei  der  Albuminurie,  oder  dieselbe  geht 
wohl  auch  der  Hämoglobinurie  voraus  (Rosenbach).  Handelt  es  sich  im  ein- 
zelnen Falle  um  einen  hohen  Grad  von  Hämoglobinämie,  wie  bei  der  Zerstö- 
rung der  roten  Blutkörperchen  durch  Gifte,  so  kommt  es  fast  immer  zu  einer 
stärkeren  Reizung  der  Nieren,  einer  Nephritis.  Die  Folge  davon  ist  eine  Ver- 
stopfung der  Harnkanälchen  mit  Hämoglobin-Eiweisszylindern;  die  Diurese  ist 
dementsprechend  vermindert,  und  in  den  schweren  Fällen  tritt,  wenn  nicht  eine 
Erhöhung  der  Herztätigkeit  rettend  eingreift,  vollständige  Anurie  und  Exitus 
letalis  durch  Urämie  ein.  Ein  Beispiel  von  Hämoglobinurie  infolge  von  Ver- 
giftung mit  Kali  chloricum  möge  dies  erläutern. 

P.  B.,  18 jährig,  rec.  23.  Juli  1889,  mort.  29.  Juli,  trinkt  am  21.  Juli 
aus  Unvorsichtigkeit  eine  Auflösung  von  30  g Kali  chloric.  in  250  Wasser. 
2 Stunden  darauf  stellen  sich  heftige  Unterleibschmerzen,  Erbrechen,  Kopf- 
schmerz und  Schwindel  ein.  Bei  der  Aufnahme  des  Kranken  im  Juliusspital 
wird  konstatiert:  ein  hoher  Grad  von  Zyanose,  leichter  Icterus,  kräftiger,  regel- 
mässiger Puls,  Milz  und  Leber  perkussorisch  leicht  vergrössert;  die  Nierengegend 
ist  gegen  Druck  stark  empfindlich.  Der  Urin,  sehr  spärlich  abgeschieden  (kaum 
4 — 5 ccm),  sieht  bräunlich,  filtriert  dunkel  kirschrot  aus  und  zeigt  starke  Eiweiss- 
und Blutfarbstoffreaktion.  Das  Harnsediment  enthält  keine  intakten  roten  Blut- 
scheiben, dagegen  zylinderförmige  Hämoglobinschollen,  ebenso  das  Blut  Hämo- 
globinklümpchen. Ord.:  Ausspülung  des  Magens. 


Fall  von 
Hämo- 
globinämie 
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24.  Juli.  Zyanose  und  Ikterus  nehmen  gleichmässig  zu;  Atmung  be- 
schleunigt; grosse  Mattigkeit;  Temperatur  normal.  Urinmenge  in  24  Stunden 
nur  15  ccm  mit  epithelialen  Zylindern;  Erbrechen,  heftige  Unterleibschmerzen, 
Muskelzuckungen.  Ord. : Koffein,  Wildunger  Wasser,  starker  Wein.  Da  hier- 
durch stärkere  Diurese  nicht  erzielbar  ist,  werden  subkutane  Injektionen  von 
120  ccm  einer  0,6  proz.  Kochsalzlösung  3mal  pro  die  gemacht.  Das  Blut  frei 
von  Hämoglobinballen. 

25.  Juli.  Zyanose  weniger  stark;  Milz  vergrössert,  bis  zur  Kostoklavikular- 
linie  reichend;  Stuhl  dunkel  gefärbt.  Der  Urin  (ca.  15  ccm  während  des  Tages 
gelassen)  ist  klarer,  aber  sehr  stark  ei  weisshaltig,  im  Sediment  finden  sich  nur 
Hämoglobinschollen,  keine  Zylinder.  Ord.:  Kochsalzinfusionen  subkutan  und 
per  rectum. 

26.  Juli.  Icterus  und  Zyanose  noch  geringer  als  am  Tage  zuvor.  Urin 
immer  noch  äusserst  spärlich  und  stark  eiweisshaltig,  aber  jetzt  ziemlich  hell- 
gefärbt,  fast  ganz  klar  und  sedimentfrei.  Erbrechen  weniger.  Ord.:  Dieselbe 
wie  bisher. 

27.  Juli.  Mattigkeit  anhaltend ; Zyanose  und  Icterus  ganz  verschwunden; 
Urin  (ca.  20  ccm  in  24  Stunden)  sehr  eiweisshaltig,  ohne  Blutfarbstoff;  ent- 
hält ca.  2 Grm.  Harnstoff.  Im  Erbrochenen  sind  Spuren  von  Harnstoff  nach- 
weisbar. 

28.  Juli.  Puls  ziemlich  kräftig,  Temperatur  normal.  Palpation  der  ver- 
grösserten  Leber  schmerzhaft.  Pat.  ist  unruhig;  Atmung  etwas  angestrengt; 
Urin  sehr  spärlich.  Puls  wird  kurz  vor  dem  Tode  klein  und  unregelmässig. 
Exitus  letalis  ohne  Konvulsionen  oder  sonstige  ausgesprochene  urämische  Symptome 

29.  Juli  morgens  1 Uhr. 

Die  Obduktion  am  30.  Juli  (v.  Rindfleisch)  ergibt:  Nephritis  acuta  mit 
grauer  Verfärbung  des  Parenchyms;  Rindenfärbung  mehr  gelblich  mit  einge- 
streuten bräunlichen  Punkten  ; in  den  Papillen  radiäre  schokoladebraune  Striche- 
lungen. Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren  ergibt:  In  den  Sammel- 
röhrchen und  Henle  sehen  Schleifen  dunkelbraune  gekörnte  Massen,  welche  sich 
teils  als  Hohlzylinder,  teils  als  massive  Ausgüsse  mit  abgestossenen  Epithelien 
erweisen.  Die  Tubuli  contorti  stark  erweitert,  mit  getrübten  Epithelien,  deren 
Kerne  zum  Teil  nicht  mehr  färbbar  sind  ; das  Lumen  der  Kanälchen  meist  von 
netzförmigen  Gerinnselmassen  durchzogen.  Milz  leicht  geschwollen,  von  praller 
Konsistenz;  die  Malpigiii sehen  Körper  zeigen  einen  vermehrten  Gehalt  an 
Leukozyten,  während  die  Pulpa  ausserordentlich  reich  an  roten,  übrigens  unver- 
ändert erscheinenden  Blutzellen  ist,  zwischen  welchen,  oft  auch  an  weisse  Blut- 
zellen gebunden,  Ablagerungen  von  feineren  und  gröberen  Pigmentschollen  sich 
finden.  Die  Leber,  ebenfalls  leicht  vergrössert,  zeigt  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  da  und  dort  eine  Ablagerung  von  feinscholligem,  braunem  Pig- 
ment in  den  Kapillargefässen,  seltener  innerhalb  der  Leberzellen.  Magen  und 
Darm  bieten  das  Zeichen  der  Entzündung  und  mehrfach  Erosionen. 

Wie  in  dem  soeben  geschilderten  Falle  konnte  ich  auch  in  dem  schon 
öfter  zitierten  Fall  von  paroxysmaler  Hämoglobinanämie  neben  der  Leberschwellung 
eine  vorübergehende  Schwellung  der  Milz  konstatieren.  Die  Ursache  dieser 
Milzschwellung  kann  teils,  wie  Ponfick  annimmt,  in  der  lntumeszenz  des  Or- 
gans durch  die  eingeschwemmten  Trümmer  der  roten  Blutzellen  („spodogener“ 
Milztumor),  teils,  nach  dem  Resultat  der  angeführten  Obduktion  zu  schliessen, 
in  der  Einschwemmung  von  Hämoglobin  und  einer  reaktiven  Neubildung  von 
weissen  Blutkörpereben  gesucht  werden. 

Eine  paroxysmale  Hämoglobinurie  ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit 
mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln.  Die  Angaben  der  Pa- 
tienten, dass  sie  periodisch  schwarzen  Urin  entleeren,  und  dass  dieses 
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Ereignis  sich  regelmässig  an  starke  Körperbewegungen,  Erkältungen 
u.  ä.  anschliesse , machen  die  Diagnose  der  Hämoglobinurie  von  vorn- 
herein wahrscheinlich.  Eine  einzige  Untersuchung  solchen  schwarzen 
Urins  — der  Nachweis  von  Blutfarbstoff  ohne  die  gleichzeitige  An- 
wesenheit roter  Blutseheiben  im  Harn  — genügt,  um  die  Diagnose 
sicher  zu  machen  und  die  Krankheit  von  periodisch  eintretenden  Hä- 
maturien (infolge  von  Harnsteinen , hämorrhagischer  Diathese  usw.)  so- 
fort zu  unterscheiden.  Ist  damit  die  Hämoglobinurie  konstatiert,  so 
müssen  jetzt  die  feineren  Details  der  Diagnose  der  Hämoglobinämie : 
die  Anwesenheit  einer  Leber-  und  Milzschwellung,  der  Eintritt  und  Ver- 
lauf des  Biebers,  die  Ausscheidung  von  Albumin  im  Harn,  und  endlich 
die  letzte  Ursache  der  Hämoglobinurie  im  einzelnen  all  festgestellt 
werden. 

II.  Krankheiten  des  Stoffwechsels. 

Physiologische  Einleitung. 

Unter  Stoffwechsel  verstehen  wir  die  Gesamtheit  der  Vorgänge  im  leben- 
den Organismus,  mittelst  welcher  derselbe  imstande  ist,  die  durch  die  Nahrung 
eingeführten  und  bei  der  Verdauung  resorbierten  Substanzen  zu  assimilieren, 
die  so  gewonnenen  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft  umzusetzen  und  die  nicht 
mehr  verwendbaren  Endprodukte  des  Stoffumsatzes  im  Körper  durch  die  ver- 
schiedenen Exkretionsorgane  auszuscheiden.  Die  Erhaltung  des  Lebens  und  die 
Funktionen  des  lebenden  Organismus  erfordern  unbedingt  die  Zufuhr  von 
chemischen  Spannkräften,  deren  Überführung  in  Wärme  und  Arbeit  die  Lebens- 
äusserungen ermöglichen.  Das  hierzu  nötige  Kraftmaterial  wird  von  aussen  her 
durch  die  Nahrung  zugeführt,  und  die  chemische  Umwandlung  der  Nahrungs- 
stoffe geschieht  durch  den  aus  der  Luft  aufgenommenen  Sauerstoff,  wobei  die 
Stoffe  zu  Kohlensäure  und  Wasser  oxydiert  werden.  Diese  fundamentale  Tat- 
sache festgestellt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst  Lavoisiers,  der  das 
Wesen  des  Oxydations-  und  Verbrennungsvorgangs  überhaupt  zuerst  richtig 
erkannte.  Auf  seinen  Anschauungen  fussend,  entwickelte  um  die  Mitte  des 
letzten  Jahrhunderts  J.  Liebig  die  seinerzeit  berühmte  Theorie  über  die  spezielle 
Verwendung  des  Sauerstoffs  im  Stoffwechsel.  Danach  sollten  die  zwei  Haupt- 
bestandteile der  tierischen  Nahrung:  die  stickstoffhaltigen  (Eiweiss)  und  die 
stickstofflosen  (Fette  und  Kohlehydrate)  in  wesentlich  verschiedener  Weise  im 
Körper  verwendet  werden,  jene  zur  Blut-  und  Organbildung  „plastische  Nah- 
rungsmittel“, diese,  die  stickstofflosen,  zur  Erzeugung  der  animalischen  Wärme 
und  speziell  der  Atmungsprodukte  („Respirationsinittel“)  und  damit  indirekt  zum 
Schutze  der  Organe  vor  dem  Angriff  des  Sauerstoffs.  Der  Sauerstoff  der  Atmo- 
sphäre bildete  für  Liebig  die  von  der  Aussenwelt  her  wirkende  Ursache  des 
Verbrauchs  an  Stoff  im  Tierkörper,  und  bei  den  vom  Körper  geleisteten  me- 
chanischen Effekten  sollte  ein  Teil  der  Muskelsubstanz  seine  „vitalen  Eigen- 
schaften“ verlieren  und  zugrunde  gehen.  Die  an  die  Proklamation  dieser  Grund- 
sätze sich  anschliessenden  zahllosen  Stoffwechseluntersuchungen  ergaben  nun 
aber,  dass  bei  der  Muskelarbeit  zwar  reichlich  Sauerstoff  aufgenommen  wird, 
die  Stickstoffausscheidung'  sich  aber  gegenüber  der  Ruhe  nicht  wesentlich  ändert, 
und  dass  die  Nahrungstoffe  überhaupt  nicht  von  dem  eingeatmeten  Sauerstoff 
direkt  angegriffen  werden.  Mehr  und  mehr  stellte  sich  als  Grundsatz  heraus, 
dass  die  Nahrungstoffe  sich  zunächst  unabhängig  von  der  Sauerstoffzufuhr  in 
chemisch  einfachere  Verbindungen  spalten  und  erst  der  jeweiligen  Grösse  und 
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Richtung  jener  Spaltungsvorgänge  entsprechend  Sauerstoff  zur  weiteren  Zersetzung 
der  hierbei  gebildeten  Stoffe  sekundär  dem  Blute  zugeführt  wird.  Die  unab- 
lässige, in  ihrer  Grösse  allerdings  wechselnde  Stoffzersetzung  selbst  ist  aber  für 
den  Organismus  eine  notwendige  Voraussetzung  seines  Lebens,  weil  er  hierbei 
teils  Spannkräfte  gewinnt,  teils  diese  in  Wärme  und  Arbeit  umzusetzen  in  der 
Lage  ist. 

Letzteres  aber,  die  Überführung  der  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft,  ist 
mit  der  Erhaltung  des  Lebens  unzertrennlich  verbunden.  Denn  auch  bei  voll- 
ständiger Ruhe  sind  gewisse  Vorgänge,  wie  z.  B.  die  Herzarbeit,  die  Tätigkeit  der 
Drüsen  und  die  Unterhaltung  der  über  der  Aussentemperatur  liegenden  Körper- 
wärme auf  ihrer  Höhe,  für  die  Fortdauer  des  Lebens  notwendige  Prozesse,  die 
einen  Verbrauch  von  Spannkräften  voraussetzen  und  einen  Ersatz  derselben 
durch  Zufuhr  von  Nahrung  verlangen,  soll  der  Körper  nicht  gezwungen  sein, 
auf  Kosten  seiner  eigenen  Leibesbestandteile  zu  leben  und,  nachdem  der  Ge- 
wichtsverlust mehr  als  die  Hälfte  des  Körpergewichts  beträgt,  dem  Hungertode 
erliegen. 

Die  Nahrungstoffe  sind  dieselben  chemischen  Stoffe,  aus  welchen  sich 
die  Gewebe  des  tierischen  Organismus  aufbauen : Eiweisskörper,  Fette  und 
Kohlehydrate,  Wasser  und  Salze.  Da  im  Lebensprozess  des  Menschen  beständig 
lebende  Substanz  zugrunde  geht,  d.  h.  in  der  sich  abstossenden  Epidermis,  im 
Schweiss,  im  Speichel,  Sperma  und  mit  dem  zerfallenden  Zellmaterial  stickstoff- 
haltige Substanzen  abgegeben  werden,  und  für  diese  Abgänge,  für  das  „ab- 
schmelzende Organeiweiss“,  Ersatz  geschaffen  werden  muss,  so  können  die  stick- 
stoffhaltigen Eiweisstoffe  (und  Salze)  in  der  zugeführten  Kost  nie  ganz  entbehrt 
werden.  Daraus  folgt,  dass  die  Eiweisskörper  an  Bedeutung  für  das  Leben  der 
Organismen  obenan  stehen.  Sie  bestehen  aus  C,  H,  O und  N (in  der  Regel 
zum  Teil  auch  aus  kleinen  Mengen  von  Schwefel,  Phosphor  und  Eisen),  wäh- 
rend die  Fette  und  Kohlehydrate  nur  C,  H und  O enthalten. 

Die  Nahrungstoffe  werden,  wenn  sie  in  den  Darmkanal  gelangen,  zum 
Teil  nicht  ohne  weiteres  aufgesaugt,  sondern  erst  durch  die  speziell  von  den 
Verdauungsorganen  gelieferten  Enzyme  unter  Wasseraufnahme  gespalten,  „hydriert“, 
und  resorbierbarer  gemacht,  um  dann  durch  die  Blutbahn  oder  die  Lymphwege 
den  Körpergeweben  zugetragen  und  von  den  Zellen  weiter  verarbeitet  zu  werden. 
Der  Vorgang  bei  der  Aufsaugung  der  Fette  und  Kohlehydrate  ist  leicht  ver- 
ständlich. Sie  werden  für  die  Resorption  dadurch  geeignet  gemacht,  dass  die 
Fette  zuvor  in  Seifen  umgesetzt,  die  Kohlehydrate  in  Zucker  umgewandelt 
werden.  Dagegen  sind  die  Verhältnisse  der  Digestion  und  Resorption  der  Ei- 
weisstoffe im  Verdauungskanal  kompliziert  und  zum  Teil  schwierig  erklärbar. 
Dieselben  sind  im  Magen  und  Darmkanal  einer  weitgehenden  Umwandlung 
unterworfen,  indem  sie  nicht  nur  in  Albumosen  und  Peptone  gespalten,  sondern  auch 
weiter  bis  zu  den  sie  konstituierenden  Aminosäuren  abgebaut  werden.  Diese 
Umsetzungstoffe  werden  leichter  als  die  einfach  gelösten  Eiweisstoffe  resorbiert, 
erscheinen  aber  nicht  im  Blut,  sondern  erfahren  offenbar  noch  vorher  bei  ihrem 
Durchtritt  durch  die  Darmwand  in  dieser  eine  Synthese,  indem  die  resorbierten 
Proteosen  und  Aminosäuren  zwar  nicht,  wie  man  früher  annahm,  direkt  in 
Eiweiss  rückverwandelt,  aber  doch  wenigstens  zu  Vorstufen  des  Eiweisses  auf- 
gebaut werden.  Vielleicht  dient  dieser  Vorgang  dazu,  zu  verhüten,  dass  die 
Säftemasse  in  raschem  Wechsel  zeitweise  mit  Ei weissubstanzen  überschwemmt 
wird,  die  schnell  genug  auszunützen  dem  Körper  unmöglich  wäre,  dass  vielmehr 
jene  in  der  Darmschleimhaut  entstandenen  eiweissartigen  Substanzen  im  Körper 
retiniert  und  weiter  nach  Bedürfnis  im  Innern  der  Körperzellen  verbraucht  werden. 
Indem  sie  hier  einerseits  zersetzt  werden,  dienen  sie  mit  ihren  Spannkräften  als 
Kraftquelle , andererseits  werden  sie  als  Ersatzmaterial  zur  Bildung  neuer  Zellen 
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an  Stelle  der  im  lebenden  Organismus  verbrauchten  verwendet,  unter  Umständen 
auch  in  beschränktem  Masse  zur  Bereicherung  des  Eiweissbestandes  des  Körpers, 
zur  Fleischmast  benützt. 

In  ähnlicher  Weise  müssen  wir  uns  den  Vorgang-  der  Aufsaugung  und 
Verarbeitung  des  Zuckers  im  Stoffwechsel  denken.  Wie  die  Peptone  ist  auch 
der  Zucker,  ins  Blut  gelangend,  als  ein  nicht  assimilierbarer  Fremdkörper  anzu- 
sehen, der  unverändert  von  den  Nieren  ausgeschieden  wird,  sobald  seine  Menge 
im  Blut  eine  gewisse  Grenze,  0,2  °/o,  überschreitet.  Da  nun  in  der  Norm  kein 
Zucker  durch  die  Nieren  abgegeben  wird,  so  müssen  wir  annehmen,  dass  im 
Körper  eine  Einrichtung  besteht,  die  eine  Regulierung  jenes  Zuckergehalts  des 
Bluts  ermöglicht,  so  dass  der  Zuckergehalt  des  Bluts  unter  normalen  Verhältnissen 
immer  auf  derselben  Höhe  (0,1 — 0,2  °/o)  erhalten  wird.  Diese  Regulierung  erfolgt 
in  der  Tat,  wie  unzählige  Versuche  ergeben  haben,  in  der  Leber.  Derselben  wird 
der  im  Verdauungskanal  aus  den  Kohlehydraten  gebildete  Zucker  direkt  durch 
die  Pfortader  zugetragen  und  hier  durch  Vereinigung  einer  grösseren  Anzahl  von 
Zuckermolekülen  unter  Wasseraustritt  in  Glykogen  verwandelt,  das  dann  in 
der  Leber  deponiert  bleibt.  Wie  diese  sind  auch  die  Muskeln  und  Drüsen 
befähigt,  Nahrungszucker  in  Glykogen  umzuwaudeln  und  aufzuspeichern.  Das 
Glykogen  spielt  also  im  Stoffwechsel  die  Rolle  eines  transitorischen  Reserve- 
stoffes, von  dem  je  nach  Bedarf  entnommen  und  verbraucht  wird.  Und  zw'ar 
geschieht  dies,  wie  trotz  entgegenstehender  Behauptungen  heutzutage  als  sicher 
angenommen  werden  kann,  in  der  Weise,  dass  das  Glykogen  in  der  Leber 
durch  ein  (im  Blut  enthaltenes)  diastatisches  Ferment  in  Zucker  rückverwandelt 
und  an  die  Zirkulation  übergeben  wird,  sobald  im  Fall  des  Verbrauchs  der 
Zuckergehalt  des  Bluts  abnimmt;  die  Leberzellen  sind  somit  als  fein  abge- 
stimmte Regulatoren  für  die  Erhaltung  des  normalen  Zuckergehaltes  des  Blutes 
anzusehen.  Die  Quelle  des  Glykogens  sind  jedenfalls  zum  grössten  Teil  die 
Kohlehydrate  der  Nahrung,  zum  Teil  aber  auch,  wie  wir  auf  Grund  von  physio- 
logischen Untersuchungen  und  von  Erfahrungen  bei  Krankheiten  annehmen  dürfen, 
die  Eiweisstoffe,  indem  im  Verlaufe  der  Zersetzung  des  Eiweissmoleküls  stick- 
stoffreie Atomkomplexe  abgespalten  werden,  welche  die  Zusammensetzung  eines 
Kohlehydrats  haben  und  Glykogen  bilden  dürften.  Man  hat  neuerdings  aus- 
gerechnet, dass  aus  100  g Eiweiss  nicht  weniger  als  70  g Glykogen  sich  bilden 
können,  das  teils  als  Energiequelle  dient,  teils  zu  Fett  umgeformt  und  in  Re- 
serve behalten  werden  kann.  Aus  alledem  geht  hervor,  dass  die  Eiweisstoffe 
der  Nahrung  im  tierischen  Haushalt  eine  omnipotente  Bedeutung  haben,  indem 
sie  nicht  nur  als  Kraftquelle  dienen,  sondern  auch  zum  Aufbau  der  Zellenbe- 
standteile universell  verwendet  werden  können.  Ausserdem  aber  werden  zur  Er- 
zeugung von  lebendiger  Arbeit  im  menschlichen  Kölner  die  mit  der  Nahrung 
eingeführten  Kohlehydrate  und  Fette  benützt.  Das  Fett  tritt,  nachdem  es  in 
Fettsäuren  und  Seifen  gespalten  und  resorbiert  in  der  Darmwand  wieder  zu 
Neutralfett  rückverwandelt  worden  ist,  in  feiner  Emulsion  in  den  Ductus  thora- 
cicus  und  in  das  Blut  über,  wird  hier  im  Plasma  (in  nicht  ganz  aufgeklärter 
Weise)  gelöst  und  zu  den  Zellen  geführt,  um  teils  als  Brennmaterial  verwandt, 
teils  als  Körperfett  in  den  Geweben  abgelagert  (Mastfett)  zu  werden.  Von  hier 
aus  wird  das  Fett  nach  Bedürfnis  als  Material  für  die  Kraft-  und  Wärmeent- 
wicklung bezogen,  wobei  der  Fettgehalt  des  Blutes  ähnlich  dem  Zuckergehalt 
desselben  — bei  Fettnahrung  gleichwie  im  Hunger  — stets  auf  einer  bestimmten 
Höhe  (ca.  0,1%)  erhalten  wird,  so  dass  auch  hier  ein  Regulierungsmechanismus 
im  Körper  (wahrscheinlich  wie  für  die  Zuckerregulierung  in  der  Leber)  ange- 
nommen werden  muss. 

Was  den  Gesamtstoffwechsel  betrifft,  so  vollzieht  sich  die  Umsetzung  der 
Nahrungstoffe  im  Körper  im  wesentlichen  als  Oxydation,  d.  h.  die  Ausscheidung- 
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Stoffe  enthalten  mehr  Sauerstoff,  als  die  in  der  Nahrung  aufgenommenen  Stoffe, 
wobei  allerdings  der  chemische  Vorgang  bis  zu  den  Endprodukten  im  einzelnen 
noch  keineswegs  vollkommen  bekannt  ist.  Wir  wissen  aber,  dass  die  eingeführten 
Stoffe  (Eiweiss,  Kohlehydrate  und  Fett)  jedenfalls  verschiedene  Spaltungen,  Oxy- 
dationen, Reduktionen  und  Synthesen  durchmachen  müssen  und  dabei  die  Ver- 
brennung bei  einer  Temperatur  erfolgt,  die  wesentlich  niedriger  ist,  als  bei  der 
Verbrennung  jener  Stoffe  ausserhalb  des  tierischen  Organismus.  Die  nicht  mehr 
verwendbaren  Endprodukte  des  Stoffwechsels  verlassen  hauptsächlich  in  Form 
von  Kohlensäure,  Wasser  und  Harnstoff  den  Körper.  Bei  diesen  chemischen 
Prozessen,  sowohl  bei  der  Oxydation,  als  auch  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
bei  den  Spaltungen  der  Moleküle  der  Nährstoffe  wird  Spannkraft  verbraucht 
und  in  lebendige  Kraft  umgesetzt,  die  sich  in  Wärme  oder  sichtbarer  Arbeit 
äussern  kann.  Man  ist  gewohnt,  die  bei  der  Zersetzung  und  Oxydation  der 
Stoffe  im  Körper  eventuell  disponibel  werdende  lebendige  Kraft,  also  den  Wert 
der  Nahrungstoffe  als  Wärme-  und  Kraftquelle,  in  „Kalorien11  auszudrücken. 
Unter  (grosser)  Kalorie  versteht  man  die  Wärmemenge,  die  nötig  ist,  um  ein 
Kilo  Wasser  um  einen  Grad  zu  erwärmen.  Die  Fette  und  Kohlehydrate  liefern, 
zu  Kohlensäure  und  Wasser  verbrennend,  verschiedene  Kalorien  zahlen : nämlich 
1 g Fett  ca.  9,3  Kal.,  1 g Kohlehydrat  4,1  Kal.  Das  Eiweiss  verbrennt  im 
Körper  zu  weniger  einfachen  Endjirodukten  (Harnstoff  etc.),  die,  den  Körper 
verlassend,  noch  einen  gewissen  kalorimetrischen  Verbrennungswert  repräsen- 
tieren; man  hat  daher  von  dem  Verbrennungs wert  des  Eiweisses  den  jener  End- 
produkte abzuziehen;  es  stellt  sich  dann  die  Verbrennungswärme  von  1 g Eiweiss 
auf  4,1  Kal.  Vergleicht  man  die  verschiedenen  Nahrungstoffe  in  bezug  auf  ihren 
physiologischen  Brennwert  untereinander,  so  ergibt  sich,  dass  100  g Eiweiss  = 
100  g Kohlehydrat  = 44,1  g Fett  ist,  indem  alle  bei  ihrer  Verbrennung  im 
Organismus  die  gleiche  Summe,  nämlich  410  Kal.  liefern.  In  diesem  Ver- 
hältnis können  sich  denn  auch  die  verschiedenen  Stoffe  gegenseitig  vertreten  — 
sie  sind  danach  als  Material  für  die  Erzeugung  lebendiger  Kraft  in  bestimmten 
Mengenverhältnissen  „ isodynam “. 

Im  normalen  physiologischen  Zustand  balanciert  die  Aufnahme  des  zur 
Erhaltung  des  Körperbestandes  aufgenommenen  und  assimilierten  Nährmaterials 
mit  den  Ausgaben  — es  besteht  Gleichgewicht  des  Stoffwechsels.  Erschlossen 
kann  dies  werden  aus  einer  Vergleichung  der  Mengen  der  gesamten  Einnahmen 
und  Ausgaben  des  Körpers.  Wird  gerade  so  viel  Kohlenstoff  aufgenommen  als 
ausgeschieden,  so  bedeutet  dies,  dass  die  dem  Körper  zugeführte  Menge  organi- 
scher Substanz  glatt  verbrannt  wird;  ist  die  Menge  des  aufgenommenen  Kohlen- 
stoffs grösser,  als  der  Kohlenstoffausscheidung  entspricht,  so  ist  ein  Ansatz,  im 
entgegengesetzten  Fall  ein  Verlust  an  organischer  Substanz  anzunehmen.  Zur 
Eruierung  des  Eiweissumsatzes  im  Stoffwechsel  dient  die  Stickstoffbestimmung 
in  den  Einnahmen  und  Ausgaben,  indem  der  im  Körper  umgesetzte  Stick- 
stoff fast  ganz  im  Eiweiss  enthalten  ist.  Wird  mehr  N aufgenommen 
als  ausgeschieden,  so  bedeutet  dies  eine  N-Retention,  die  teils  durch  Vermeh- 
rung des  „zirkulierenden“  Eiweisses  d.  h.  der  im  Blut  kreisenden  Eiweissmenge, 
teils  durch  Eiweissansatz  (Fleischmast)  bedingt  ist.  Wird  umgekehrt  mehr  Stick- 
stoff abgegeben  als  aufgenommen,  so  ist  ein  Verlust  am  Eiweissbestand  des 
Körpers  anzunehmen.  Deckt  sich  die  Menge  des  mit  dem  Eiweiss  der  Nahrung 
aufgenommenen  N mit  der  des  ausgeschiedenen  Stickstoffs,  so  befindet  sich  der 
Körper  im  Stickstoff ‘gleichgewicht . Die  Grösse  des  Stoffumsatzes  ist  unter  den- 
selben Bedingungen  nicht  bei  allen  Menschen  dieselbe,  zeigt  vielmehr  individuelle 
Verschiedenheiten,  die  speziell  von  der  Körpergrösse  (kleine  Individuen  zeigen 
einen  relativ  grösseren  Stoffverbrauch)  oder  vom  Temperament  (bei  erregbaren  Per- 
sonen sind  die  Oxydationsprozesse  gesteigert)  des  einzelnen  Menschen  abhängig 
sind.  Bei  demselben  Individuum  wirken  auf  den  Stoffwechsel  verschiedene  Beding- 
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ungen  in  tiefgreifendem  Masse  ein  und  verändern  ganz  wesentlich  die  Grösse 
des  Stoff  um  satzes. 

Dieselbe  ist  zunächst  abhängig  von  der  Grösse  der  Arbeit,  die  der  Körper 
zu  leisten  hat.  Während  im  Ruhezustaud  der  erwachsene  Mensch  mittleren 
Gewichts  in  24  Stunden  etwa  2300  Kalorien  und  bei  leichter  Arbeit  2500 
Kalorien,  d.  h.  auf  das  Kilo  Körpergewicht  ca.  33 — 35  Kalorien  umsetzt,  ist 
der  Kalorienverbrauch  und  damit  das  Kalorienbedürfnis  viel  grösser  (40%  und 
mehr),  sobald  stärkere  Muskelarbeit  geleistet  wird,  so  dass  der  arbeitende  Mensch 
3200 — 3500  Kalorien  (40 — 50  Kal.  pro  Kilogr.  und  darüber)  pro  Tag  umsetzt. 
Der  Körper  verbraucht  dabei  entsprechend  der  grösseren  Zersetzung  mehr  02 
und  scheidet  mehr  C02  durch  die  Lungen  aus,  der  Eiweissumsatz  ist  dagegen 
in  der  Regel  nicht  gesteigert.  Der  Muskel  bestreitet  also  trotz  seines  Auf- 
baues aus  eiweissartigen  Substanzen  sein  krafterzeugendes  Brennmaterial  vor- 
zugsweise aus  stickstoffreien  Verbindungen  (Glykogen  und  Fett).  Dagegen  tritt 
infolge  der  Muskelarbeit  sofort  ein  grösserer  Eiweissverbrauch,  d.  h.  eine  ver- 
mehrte N-Ausscheidung  ein,  wenn  mit  der  Nahrung  nicht  genügend  N-freie  Stoffe, 
sondern  sehr  reichlich  oder  gar  ausschliesslich  Eiweissubstanzen  zugeführt  werden. 
Da  bei  der  Arbeit  unter  allen  Umständen  der  Umsatz  beträchtlich  gesteigert 
wird,  so  muss  der  Körper,  um  seinen  Stoffbestand  zu  erhalten,  mehr  Nahrung 
aufnehmen.  Je  grösser  — relativ  und  absolut  — die  Arbeitsleistung  ist,  eine 
um  so  beträchtlichere  Zunahme  der  Oxydationsprozesse  ist  zu  erwarten.  Im 
Gegensatz  zu  den  Arbeitsperioden  ist  der  Stoffumsatz  im  Schlaf  wesentlich 
niedriger,  was  sich  in  der  geringeren  02- Aufnahme  und  C02- Ausscheidung  in 
der  Ruheperiode  ausspricht. 

Wie  die  Muskelarbeit  ist  auch  die  Verdauungsarbeit  (die  dabei  nötige 
Drüsentätigkeit,  Peristaltik  und  Resorption)  mit  einer  Steigerung  des  Stoffwechsels 
verbunden ; und  in  demselben  Sinne  wirkt  die  stetige  Wärmeabgabe  des  mensch- 
lichen Körpers,  die  in  der  höheren  Eigenwärme  desselben  gegenüber  der  Tem- 
peratur der  Aussenwelt  begründet  ist.  Um  die  Körpertemperatur  auf  konstanter 
Höhe  zu  erhalten , muss  der  Organismus  um  so  mehr  Stoff  verbrennen, 
je  niedriger  die  Aussentemperatur  ist  und  umgekehrt.  Die  Wärmeregulation 
wird  aber  keineswegs  allein  durch  Veränderung  der  Stoffwechselgrösse  d.  h.  der 
Wärmeproduktion  besorgt.  Vielmehr  verfügt  der  Organismus  zu  diesem  Zwecke 
über  eine  ganze  Reihe  von  Regulationsmechanismen  (Erweiterung  oder  Verenge- 
rung der  Hautgefässe,  Erhöhung  oder  Herabsetzung  der  Atmung,  Schweiss- 
sekretion  etc.),  die  durch  Vermittlung  des  Nervensystems  auf  reflektorischem 
Wege  in  Wirksamkeit  treten  und  die  Grösse  der  Wärmeabgabe  in  intensiver 
Weise  beeinflussen.  Auch  hat  der  Mensch  die  Möglichkeit,  durch  die  Wahl 
seiner  Kleidung  und  durch  Erwärmung  oder  Abkühlung  der  ihn  in  geschlossenen 
Räumen  umgebenden  Luft  die  Wärmeabgabe  und  damit  eventuell  auch  die 
Wärmeproduktion  willkürlich  zu  verändern. 

Ausser  von  den  bis  jetzt  angeführten  Bedingungen,  der  Wärmeabgabe 
und  den  Arbeitsleistungen,  ist  der  Stoffumsatz  beim  Menschen  ganz  wesentlich 
abhängig  von  der  Grosse  der  Nahrung szufuhr  und  speziell  auch  von  der  Art 
der  zugeführten  Nahrung.  So  steigert  z.  B.  die  Eiweissnahrung  erwiesenermassen 
die  Oxydationsprozesse  bedeutend  mehr  als  die  Zufuhr  von  Fett  und  Kohle- 
hydraten. Die  hierbei  geltenden  allgemeinen  Grundsätze  sollen  in  folgendem  kurz 
aufgeführt  werden. 

1.  Wir  gehen  am  besten  von  dem  Stoffwechsel  im  Hunger  aus.  Wenn 
jede  Nahrungszufuhr  aufhört,  hat  der  Körper  von  seinem  Stoffbestand  zu  leben, 
weil  die  Oxydationsprozesse  auch  im  Hunger,  wenn  auch  in  vermindertem  Masse 
(ca.  10 — 15°/o  geringer  als  an  Nahrungstagen),  vor  sich  gehen.  Der  Körper 
nimmt  dementsprechend  im  Hungerzustand  an  Gewicht  gleichmässig  ab.  In  der 
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ersten  Periode  des  absoluten  Hungers  werden  hauptsächlich  Kohlehydrate  und 
Eiweiss  verbraucht;  die  Eiweisszersetzung  ist  relativ  reichlich,  abhängig  von  der 
Grösse  der  vorher  eingeführten  Nahrung  und  dem  im  Körper  aufgehäuften  Re- 
serveeiweiss  (dem  „zirkulierenden“  Eiweiss).  In  der  zweiten  Periode  des  Hungers, 
die  nach  einigen  Tagen  beginnt,  ist  die  Eiweisszersetzung  niedrig;  und  zwar 
wird  täglich  eine  ziemlich  gleichgrosse,  übrigens  nur  geringe  Menge  von  Organ- 
eiweiss  zerstört.  Daneben  bestreitet  jetzt  der  Körper  seinen  Stoffverbrauch  spe- 
ziell mit  Fett,  solange  Fett  im  Körper  vorhanden  ist.  Ist  der  Fettvorrat  erschöpft,  so 
beginnt  die  dritte  Periode  des  Hungers,  in  der  nunmehr  eine  rasche,  sehr  be- 
trächtliche Steigerung  der  Eiweisszersetzung  und  N-Ausfuhr  eintritt.  Dem  Fett 
kommt  also  im  Hungerzustand  die  wichtige  Rolle  zu,  dass  es  den  Eiweissver- 
brauch beschränkt  und  den  Hunger  länger  aushalten  lässt.  Wenigstens  5/ß  der 
Wärmebildung  des  Hungernden  wird  vom  Fett,  nur  1/c  vom  Eiweiss  bestritten. 
Die  Ausscheidung  des  Wassers  und  der  Salze  nimmt  im  Hunger  stetig  ab  und 
hört  für  das  Kochsalz  schliesslich  fast  ganz  auf.  Vor  dem  Eintritt  des  Inanitions- 
todes  tritt  mit  der  Erhöhung  der  Ei weisszersetzung  eine  bedeutende  Steigerung 
der  Ausfuhr  von  (im  Eiweiss  gebundenen)  Wasser  durch  den  Harn  ein.  Der 
Tod  erfolgt  dann,  wenn  der  Körper  ca.  die  Hälfte  seines  ursprünglichen  Ge- 
wichtes verloren  hat. 

2.  Werden  nur  einzelne  Nahrungsbestandteile  oder  alle  nötigen  Nah- 
rungsbestandteile, aber  in  zu  geringer  Menge  eingeführt,  so  befindet  sich  der 
Körper  im  Zustand  partiellen  Hungers.  Derselbe  wird  länger  ausgehalten  als 
absoluter  Hunger.  Dagegen  tritt  der  Hungertod  relativ  rasch  ein,  wenn  Wasser 
und  Salze  nicht  mehr  zugeführt  werden.  Aber  auch  einseitiger  Mangel  an  Ei- 
weiss, Fett  und  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  wird  vom  Organismus  nicht  oder 
wenigstens  auf  die  Dauer  schlecht  vertragen,  wie  sich  aus  der  Erörterung  der 
Stoffwechselverhältnisse  bei  ausschliesslicher  Ernährung  des  Körpers  mit  ein- 
zelnen Nahrungstoffen  ergeben  wird. 

3.  Ernährung  ausschliesslich  mit  Fett  und  Kohlehydraten  vermag  den 
Körper  nicht  vor  Eiweissverlust  zu  schützen,  wenn  dieser  auch  geringer  ist,  als 
beim  absoluten  Hunger,  und  dementsprechend  auch  der  Tod  im  Eiweisshunger 
später  eintritt.  Ein  lediglich  mit  Kohlehydraten  gefüttertes  Tier  widersteht  länger 
dem  Hunger,  als  ein  mit  Fett  gefüttertes,  indem  die  Kohlehydrate  den  Eiweiss- 
verlust  um  1 5 °/o  und  darüber  herabsetzen,  d.  h.  jedenfalls  viel  stärker  eiweiss- 
sparend  wirken,  als  die  Fette. 

Ausschliessliche  Zufuhr  von  Eiweiss  ohne  gleichzeitige  Einverleibung  von 
Kohlehydraten  und  Fett  kann  beim  Fleischfresser  den  Stoffverlust  des  Körpers 
ganz  verhüten  und  den  Körper  schliesslich  ins  Stoffgleichgewicht  bringen.  Da- 
gegen ist  es  bis  jetzt  nicht  möglich  gewesen,  einen  Menschen  mit  Eiweiss  allein 
auf  die  Dauer  vollständig  zu  ernähren,  w'eil  die  einseitige  Fleischnahrung  in 
den  exzessiven  Quantitäten,  wie  sie  zum  Ersatz  des  Fetts  in  der  Nahrung  nötig 
sind,  nicht  genügend  verarbeitet  werden  kann  bezw.  Verdauungstörungen  her- 
vorruft. Eiweiss  als  Nahrungstoff  zu  ersetzen  vermögen  voll  nur  die  Albumosen, 
nicht  ganz  der  Leim  und  das  leimgebende  Gewebe.  Die  letztgenannten  Stoffe 
bewirken  also  nur  eine  Eiweissersparnis,  die  aber  ziemlich  bedeutend  sein  kann; 
sie  ist  bei  Leimfütterung  doppelt  so  stark  als  bei  Kohlehydratzufuhr  und 
vollends  grösser  als  beim  Fett,  das  schwerer  als  der  Leim  und  die  Kohlehydrate 
der  Oxydation  anheimfällt. 

Der  menschliche  Körper,  als  der  eines  Omnivoren,  ist,  wie  aus  dem  Vor- 
anstehenden hervorgeht,  richtig  nur  zu  ernähren,  wenn  gemischte  Nahrung  zu- 
geführt wird.  Als  ausreichendes  mittleres  Kostmass  für  einen  erwachsenen 
Mann  bei  leichter  Arbeit  ist:  100  g Eiweiss,  60  g Fett  und  400  g Kohle- 
hydrate pro  Tag  festgestellt.  Das  Kalorienbedürfnis  des  Weibes  ist  im  allge- 
meinen geringer,  so  dass  für  dasselbe  nur  etwa  4/s  des  oben  genannten  Quan- 
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tums  von  Nahrungstoffen  für  seine  volle  Ernährung  notwendig  ist.  Damit  kann 
Stoffgleichgewicht  erzielt  werden;  werden  geringere  Mengen  von  Nahrungstoffen, 
als  für  den  jeweiligen  Stoffbestand  genügen,  gereicht,  so  gibt  der  Körper  soviel 
von  seiner  Leibessubstanz  ab,  bis  wieder  das  Stoffgleichgewicht  hergestellt  ist, 
d.  h.  der  Körper  mit  der  zugeführten  Nahrung  seinen  Stoffbestand  erhalten 
kann.  Wird  mehr  als  ausreichend  ernährt,  so  kommt  es  zum  Stoffansatz. 

Im  übrigen  ist  die  Zusammensetzung  der  Nahrung  in  bezug  auf  die  ein- 
zelnen Nahrungstoffe  auf  den  Stoffwechsel  in  bestimmter  Richtung  von  wesent- 
lichem Einfluss. 

Die  einseitige  Vermehrung  des  Eiweisses  in  der  Kost  macht  einen  stär- 
keren Verbrauch  von  Eiweiss  und  Ansatz  eines,  aber  nur  kleinen  Teils  des 
zugeführten  Eiweisses.  Damit  wird  das  Blut  etwas  eiweissreicher  und  der  Or- 
ganismus auch  etwas  fleischreicher,  und  der  Körper  verlangt  jetzt  eine  grössere 
Menge  Nahrungseiweiss,  um  ein  neues  Stickstoffgleichgewicht  zu  erzielen.  War- 
um der  Körper  nicht  alles  überflüssig  zugeführte  Eiweiss  ansetzt,  sondern  zum 
grössten  Teil  alsbald  wieder  verbrennt,  warum  also  eine  Luxuskonsumption  in 
bezug  auf  das  Eiweiss  stattfindet,  ist  unbekannt.  Denn  wenn  auch  das  Eiweiss 
den  am  leichtesten  umsetzbaren  der  drei  Hauptnahrungstoffe  darstellt,  d.  h. 
leichter  verbrennlich  ist,  als  die  Kohlehydrate  und  vollends  leichter  verbrennt, 
als  das  Fett,  so  bleibt  es  vorderhand  doch  rätselhaft,  warum  das  überschüssige 
fast  nur  zur  Wärmebildung  ausgenützt  wird  und  das  etwa  angemästete  Eiweiss 
bei  Nachlass  der  forcierten  Nahrungszufuhr  rasch  wieder  verschwindet.  Und 
doch  ist  das  als  Nahrungstoff  so  wertvolle  Eiweiss  andererseits  so  unentbehrlich, 
dass  wenn  unter  50 — 70  g Eiweiss  im  Tage  in  der  Kost  zugeführt  wird,  Ei- 
weiss vom  Körper  mit  in  Zerfall  gerät.  Eine  Ausnahme  von  der  genannten 
Luxuskonsumption  des  Eiweisses  machen  nur  die  Fälle,  in  welchen  die  Zellen 
bezw.  Gewebselemente  durch  Unterernährung,  schwere  Krankheiten  u.  a.  eiweiss- 
arm geworden  sind,  oder  wenn  der  Körper,  wie  beim  Kind,  im  Wachstum  begriffen 
ist.  Hier  findet  in  der  Tat  eine  volle  Ausnutzung  des  Eiweisses  und  ein  be- 
trächtlicher Ansatz  desselben  statt,  um  den  Eiweissmangel  zu  ersetzen  oder  um 
neue  Zellen  zu  bilden. 

Klarer  und  einfacher  liegen  die  Verhältnisse  in  betreff  des  Einflusses  des 
Fetts  und  der  Kohlehydrate  auf  den  Stoffwechsel.  Wird  bei  gemischter  Nah- 
rung die  Zufuhr  des  Fetts  und  der  Kohlehydrate  gesteigert,  so  wird  dadurch 
der  Umsatz  der  N-freien  Substanzen  gesteigert,  dagegen  der  der  Eiweisstoffe 
dementsprechend  verringert,  also  an  Eiweiss  gespart.  Da  die  Kohlehydrate 
leichter  verbrennlich  sind  als  das  Fett,  wirken  sie  stärker  ei  weissersparend  als 
dieses,  und  man  kann  demnach  durch  Bevorzugung  des  Fetts  und  der  Kohle- 
hydrate in  der  Zusammensetzung  der  Nahrung  das  Quantum  des  Nahrungs- 
eiweisses  bedeutend  reduzieren,  ohne  den  Ei  weissbestand  des  Körpers  zu  gefährden. 
Das  Minimum  der  Eiweisszufuhr  in  dieser  Beziehung  ist  auf  70 — 50  g und 
darunter  bemessen  worden,  was  grosse  praktische  Bedeutung  hat.  Wird  umge- 
kehrt bei  ausreichender  gemischter  Nahrung  die  Zufuhr  von  Eiweiss  beträchtlich 
gesteigert,  so  wird,  wie  begreiflich,  der  Eiweissumsatz  vermehrt;  zugleich  kann 
aber  auch  Eiweiss  angesetzt  werden  und,  soweit  durch  die  Mehrverbrennung  von 
Eiweiss  weniger  Fett  und  Kohlehydrate  verbraucht  werden , auch  Fett  zum 
Ansatz  kommen. 

Wenn  der  Arzt  vor  die  Aufgabe  gestellt  ist,  den  durch  Krankheiten  und 
Unterernährung  heruntergekommenen  Körper  auf  einen  höheren  Stoffbestand  zu 
bringen,  so  hat  er  sich  an  die  im  voranstehenden  kurz  skizzierten  Grundsätze 
der  Ernährung  zu  halten.  Und  ebenso  hat  der  Diagnostiker  auf  dieselben  zu 
rekurrieren,  wenn  er  zu  entscheiden  hat,  wodurch  eine  einseitige  Abnahme  oder 
Mehrentwicklung  von  Fleisch  oder  Fett  zustande  gekommen  ist.  Zusammen- 
fassend will  ich  nochmals  hervorheben,  dass  eine  Fleischmast  nur  durch  Eiweiss- 


450 


Krankheiten  des  Stoffwechsels. 


zufuhr  erzielt,  werden  kann;  bei  vorwiegender  Eiweisszufuhr  wird  aber  immer 
nur  ein  Fleischansatz  in  geringem  Grade  möglich  sein,  relativ  am  stärksten, 
wenn  neben  Eiweiss  reichliche  Mengen  von  Fett  und  Kohlehydraten  zugeführt 
werden  und  die  Muskeln  durch  systematische  Übung  zu  stärkerer  Entwicklung 
(speziell,  wie  wir  wissen,  zu  einer  Dickenzunahme  der  einzelnen  Fasern)  gezwungen 
werden,  wobei  Eiweiss  zum  Ansatz  gebracht  wird.  Die  Fettmast  dagegen,  die, 
sobald  das  Durchschnittsmass  des  Fettansatzes  beträchtlich  überschritten  ist, 
eine  Krankheit  darstellt  (s.  u.  Fettsucht),  kommt  immer  dadurch  zustande,  dass 
die  Nahrungszufuhr  im  Verhältnis  zur  Stoffzersetzung  zu  gross  ist.  Im  speziellen 
wird  stärkere  Fettablagerung  erzielt  zum  allergeringsten  Teil,  wie  wir  gesehen 
haben,  durch  übermässige  Steigerung  der  Eiweisszufuhr,  zum  grössten  Teil  durch 
Zufuhr  von  überreichlichen  Mengen  von  Kohlehydraten  und  Fett  (neben  mitt- 
leren Mengen  von  Eiweiss).  Ausser  den  Kohlehydraten  und  Fetten  ist  beson- 
ders auch  der  Alkoholgenuss  imstande,  die  Fettmast  zu  fördern.  Der  Alkohol 
C2H60  verbrennt  im  Körper,  wie  sicher  erwiesen  ist,  etwa  zu  90°/o,  wodurch 
unter  allen  Umständen  Fett  vor  seiner  Zersetzung  bewahrt  wird.  Da  der  Alkohol 
bei  seiner  Verbrennung  mehr  Kalorien  liefert  als  die  Kohlehydrate  (1  g = 7,2  Kal.), 
so  könne  er  auch  die  letzteren  gut  vertreten;  doch  verfällt  er  der  Oxydation 
weniger  leicht  als  die  Kohlehydrate.  Trotzdem  darf  die  Bedeutung  alkoholischer 
Getränke  bezüglich  der  Anfettung  nicht  unterschätzt  werden,  da  das  am  gewöhn- 
lichsten genossene  alkoholische  Getränk,  das  Bier,  neben  Alkohol  noch  fast 
doppelt  soviel  Zucker  und  Dextrin  enthält.  Wichtig  ist  vor  allem  bei  der 
Fettmästung  die  Einschränkung  der  Muskelarbeit,  was  als  Mittel  zur  Beförde- 
rung des  Fettansatzes  nach  dem,  was  wir  erörtert  haben,  selbstverständlich  ist. 
Ebenso  klar  ist  die  den  Fettansatz  begünstigende  Wirkung  der  hohen  Tempe- 
ratur der  den  Körper  umgebenden  Luft,  warme  Kleidung  und  die  dicken  Fett- 
schichten der  Oberfläche  des  fettgewordenen  Körpers  selbst,  weil  alle  diese  Mo- 
mente die  Wärmeabgabe  hindern  und  damit  die  Zufuhr  von  verhältnismässig 
weniger  Brennmaterial  zur  Erhaltung  der  Eigenwärme  nötig  machen.  Noch  ver- 
schiedene andere  Momente  kommen  bei  der  Erzeugung  der  Fettmast  in  Betracht, 
die  aber  erst  bei  der  Diagnose  der  „Fettsucht“  näher  erörtert  werden  können, 
ebenso  wie  die  Störungen  des  Stoffwechsels  nach  gewissen  Richtungen  hin  erst 
bei  Besprechung  der  betreffenden  einzelnen  Stoffwechselkrankheiten  in  den 
folgenden  Kapiteln  näher  analysiert  werden  sollen. 


Diabetes  mellitus  — Zuckerharnruhr. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  stützt  sich  in  erster  Linie  auf 
die  Veränderungen  des  Urins;  erst  in  zweiter  Linie  kommen  bei  der 
Diagnosenstellung  die  Alteration  des  Stoffwechsels,  deren  Ausdruck  neben 
der  abnormen  Beschaffenheit  des  Harns  die  verschiedensten  Störungen 
im  Gesamtorganismus  sind,  in  Betracht.  Wir  haben  daher  zunächst 
dem  Verhalten  des  Urins  beim  Diabetes  mellitus  eine  ausführlichere 
Besprechung  zu  widmen. 

Die  Veränderung  des  Urins,  die  der  Krankheit  den  Stempel  auf- 
drückt, ist  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Harn.  Derselbe  ist  ohne 
weitere  Vorbereitung  des  zu  untersuchenden  Harns  nachweisbar;  indessen 
müssen  doch  bei  der  Prüfung  auf  Zucker  gewisse  Kautelen  eingehalten 
werden,  will  man  sicher  sein,  dass  wirklich  Zucker  im  Urin  enthalten  ist. 

Nur  soweit  das  praktisch-diagnostische  Interesse  es  verlangt,  soll  hier  etwas 
näher  auf  den  Gegenstand  eingegangen  werden.  Als  erste  Reaktion  kann 
in  allen  Fällen  die  Trommer  sehe  Probe  (mit  Kalilauge  und  Kupfersulfat)  ge- 
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macht  werden,  um  wenigstens  damit  rasch  festzustellen,  ob  der  betreffende  Urin 
eine  reduzierende  Substanz  in  grösserer  Menge  enthält.  Reduzierende  Substanzen 
(Harnsäure,  Brenzkatechin,  Gflykuron säure  und  Kreatinin)  finden  sich,  bald  mehr 
bald  weniger,  allerdings  in  jedem  normalen  und  pathologischen  Urin.  Doch 
lässt  sich  nach  meiner  Erfahrung  aus  dem  Ausfall  der  Trommer  sehen  Probe 
von  vornherein  wenigstens  ein  gewisser  Wahrscheinlichkeitschluss  machen,  dass 
unter  den  reduzierenden  Substanzen  auch  Zucker  vorhanden  sei.  Löst  sich  näm- 
lich bei  Anstellung  der  Probe  viel  Kupfersulfat  mit  lazurblauer  Farbe  und 
scheidet  sich,  nachdem  die  Flüssigkeit  bis  eben  zum  Kochen  erhitzt  war,  das 
Kupferoxydul  als  gelbpulveriger  Niederschlag  aus,  so  ist  es  von  vornherein 
wahrscheinlich,  dass  der  untersuchte  Harn  zuckerhaltig  ist.  Denn  bei  Anwesen- 
heit der  genannten  anderen  reduzierenden  Substanzen  bleibt  das  gebildete  Kupfer- 
oxydul wenigstens  in  der  Regel  gelöst  und  tritt  nur  eine  gelbe  oder  gelbgrün- 
liche Verfärbung  der  Flüssigkeit  ein.  Dasselbe  ist  übrigens  auch  bei  einem 
schwach  zuckerhaltigen,  konzentrierten  Urin  der  Fall;  auch  hier  fällt  das 
Kupferoxydul  nicht  pulvrig  aus,  wenn  in  dem  Urin  neben  Zucker  relativ  viel 
kupferoxydullösende  Substanzen  (Harnsäure,  Kreatinin,  Ammonium)  enthalten 
sind.  Andererseits  machen  die  verschiedensten  Arzneimittel,  wie  Chloralhydrat, 
Terpentin,  Salizylsäure  u.  a.  pulvrige  Ausscheidung  des  Kupferoxyduls  im 
Urin  und  täuschen  eine  Zuckerreaktion  vor.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Trommer- 
sche  Probe  in  der  Praxis  von  der  Nylander  sehen  Probe  (Seignettesalz,  Natron- 
lauge und  Bismuth.  subnitric.),  wobei  nach  Zusatz  von  ca.  1/io  des  Reagens 
zum  Urin  und  längerem  Kochen  der  anfänglich  weisse  Niederschlag  durch  das 
reduzierte  Wismut  schwarz  wird,  mehr  und  mehr  verdrängt  worden.  Nicht  mit 
Unrecht,  da  der  positive  Ausfall  der  Probe  (vorausgesetzt,  dass  die  reduzierende 
Wirkung  gewisser  Arzneimittel:  Rheum,  Salizylsäure,  Tannin,  Terpentin,  Antipyrin 
u.  a.  auszuschliessen  ist)  nur  auf  eine  Reduktion  der  Wismutlösung  durch  Trauben- 
zucker bezogen  werden  kann. 

Bei  positivem  Ausfall  einer  der  beiden  Zuckerproben  ist  es  geraten,  die 
Anwesenheit  von  Zucker  im  Harn  weiterhin  sicher  zu  stellen  durch  die  Reaktion 
mit  Phenylhydrazin  (Emil  Fischer),  durch  die  Gärungsprobe  und  den  Polari- 
sationsapparat. Verfügt  der  Arzt  über  einen  solchen,  so  ist  durch  den  Nach- 
weis einer  Rechtsdrehung  der  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  weitaus  am 
raschesten  und  sichersten  die  qualitative  und  quantitative  Zuckerbestimmung 
auszuführen.  Längere  Zeit  beanspruchen  die  beiden  anderen  Methoden,  die 
Phenylhydrazin-Zuckerreaktion  und  die  Gärungsprobe.  Zum  Zwecke  des  Zucker- 
nachweises mittelst  der  ersteren  werden  in  ein  zur  Hälfte  mit  Wasser  gefülltes 
Reagenzglas  (ca.  2 Messerspitzen)  salzsaures  Phenylhydrazin  und  (3  Messerspitzen) 
essigsaures  Natron  gebracht,  dazu  das  gleiche  Volumen  des  zu  untersuchenden 
Urins,  und  das  Reagenzglas  in  kochendes  Wasser  bezw.  ein  Wasserbad  eine 
halbe  Stunde  lang  gesetzt.  Nach  dem  Abkühlen  in  kaltem  Wasser  scheidet 
sich  bei  Anwesenheit  von  Zucker  ein  gelber,  kristallinischer  Niederschlag  (von 
Phenylglukosazon)  aus,  der  unter  dem  Mikroskop  sich  als  eine  aus  feinen 
gelben  Kristallnadeln  bestehende  Masse  erweist.  Noch  längere  Zeit  verlangt 
die  Gärungsprobe,  d.  li.  der  Nachweis  der  Eigenschaft  des  Traubenzuckers,  mit 
Hefe  sich  in  Kohlensäure  und  Alkohol  umzusetzen.  Es  sind  dazu  je  nach  dem 
stärkeren  oder  schwächeren  Zuckergehalt  des  Harns  3 — 24  Stunden  erforderlich. 
Die  bei  der  Gärung  sich  entwickelnde  Kohlensäure  wird  durch  passende  Vor- 
richtungen (am  einfachsten  in  einem  sog.  Gärungsröhrchen)  aufgesammelt  und 
durch  Zubringen  von  Natronlauge  zum  Verschwinden  gebracht.  Übrigens  ist 
es  notwendig,  stets  2 Kon  trollproben  anzustellen,  nämlich  eine  mit  Hefe  und 
Wasser,  um  zu  beweisen,  dass  die  sich  ansammelnde  Kohlensäure  nicht  von 
Selbstgärung  der  Hefe  herrühre,  die  andere  Kontrollprobe  mit  Hefe  und  Zucker- 
lösung, um  die  Gärungsfähigkeit  der  Hefe  überhaupt  festzustellen. 
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physio-  Ist  auf  diese  Weise  der  sichere  Nachweis  geliefert,  dass  der  Harn 

alimentäre  Zucker  enthält,  so  ist  zunächst  die  weitere  Frage  zu  entscheiden,  ob 
'logische  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  einzelnen  Falle  den  Schluss  auf  das 
Giykosnne.  eines  Diabetes  zulässt  oder  nicht.  Festgestellt  ist  heutzutage, 

dass  der  Urin  des  normalen  Menschen  Traubenzucker  enthalten  kann 
und  jedenfalls  auch  in  den  meisten  Fällen  enthält,  eine  Tatsache,  die 
begreiflich  ist,  wenn  wir  bedenken,  dass  unter  allen  Umständen  Zucker 
im  Blute  des  gesunden  Menschen  zirkuliert  und,  sobald  jener  0,1 — 0,2°/o 
überschreitet,  leicht  in  der  Niere  durchfiltriert  wird.  Aber  diese  vom 
normalen , unter  gewöhnlichen  Ernährungsverhältnissen  stehenden 
Menschen  ausgeschiedenen  Zuckermengen  sind  so  spurenhaft,  dass  sie 
weder  mit  dem  Nylander  sehen  Reagens  noch  mit  der  Gärungsprobe, 
dem  in  letzter  Instanz  entscheidenden  Reagens  (wobei  Zuckermengen 
von  0,1  Proz.  noch  ein  positives  Resultat  geben),  in  der  gewöhnlichen 
Weise  nachgewiesen  werden  können.  Praktisch  diagnostisch  kommt  also 
der  Zuckergehalt  des  Urins  eines  normal  ernährten  Menschen  nicht  in 
Betracht. 

Diagnostisch  wichtiger  ist,  dass  allerdings  auch  beim  Normal- 
menschen unter  gewissen  Verhältnissen,  speziell  nach  reichlichem  Genuss 
von  Zucker  vorübergehend  ( alimentäre  Glykosurie)  grössere  Mengen  von 
Zucker  in  den  Harn  übertreten , die  bei  einmaliger  Untersuchung  des 
Urins  oder  nur  kurzdauernder  Beobachtung  von  Kranken  das  Vorhanden- 
sein eines  Diabetes  mellitus  (einer  dauernden  pathologischen  Zuckeraus- 
scheidung) Vortäuschen  können. 

Was  die  ‘physiologische  alimentäre  Glykosurie  betrifft,  so  kann  an  dem 
Vorkommen  derselben  nicht  gezweifelt  werden.  Doch  bringt  die  unabsichtliche 
Zufuhr  selbst  grosser  Mengen  von  Zucker  in  der  Nahrung  bei  der  Mehrzahl 
der  Gesunden  keine  nennenswerte  Zuckerausscheidung  im  Harn  zustande;  bei 
einzelnen  Gesunden  freilich  kann  sie  mehrere  Zehntel  Prozent  (bis  0,3  Proz.) 
betragen.  Auf  alle  Fälle  aber  handelt  es  sich  hierbei  um  rasch  vorübergehende 
Abweichungen  vom  normalen  Verhalten  des  Harns,  indem  wenige  Stunden  nach 
der  zuckerreichen  Mahlzeit  Zucker  im  Harn  erscheint,  aber  schon  nach  zwei 
Stunden  oder  höchstens  einem  halben  Tag  wieder  daraus  verschwindet.  Es  ist 
daher  immerhin  empfehlenswert,  bei  der  erstmaligen  Konstatierung  von  Zucker 
im  Urin  auf  die  Zusammensetzung  der  letztgenossenen  Mahlzeit  Rücksicht  zu 
nehmen  oder  nur  das  Resultat  der  Untersuchung  des  ersten  Tagesurins  als 
massgebend  für  die  Diagnose  zu  verwerten. 

Man  hat  neuerdings  die  Fähigkeit  des  normalen  Menschen,  den  mit  der 
Nahrung  zugeführten  Zucker  bis  zu  einer  gewissen  Grenze  (150  — 200  g)  voll- 
ständig zu  assimilieren,  benützt,  um  Abweichungen  von  diesem  normalen  Ver- 
halten (pathologische  alimentäre  Glykosurie)  teils  für  die  Diagnose  gewisser 
Krankheiten,  speziell  des  Nervensystems  und  der  Leber,  teils  für  die  Erkennung 
von  Diabetes  mellitus  im  ersten  Beginn  des  Leidens  zu  verwerten.  Die  in  dieser 
Beziehung  gemachten  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  bei  Leberverfettung 
infolge  von  Phosphorvergiftung  und  bei  Leberzirrhose,  ferner  bei  progressiver 
Paralyse,  Hysterie,  traumatischer  Neurose,  bei  Arteriosklerose,  Alkoholismus  und 
Gicht,  bei  der  Basedow7 sehen  Krankheit  und  endlich  bei  einzelnen  fetten  Indi- 
viduen eine  Neigung  zur  Zuckerausfuhr  besteht.  Es  kann  daher  der  Nachweis 
einer  pathologischen  alimentären  Glykosurie  (d.  h.  schon  nach  Zufuhr  von  etwa 
100  g Zucker)  mit  zur  Diagnose  jener  Krankheiten  bezw.  zur  Annahme  einer 
diabetischen  Disposition  benützt  werden.  Doch  ist  es  nicht  erlaubt,  aus  dem 
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positiven  oder  negativen  Ausfall  der  Prüfung  auf  die  gestörte  Zuckerassimilation 
weitgehende  diagnostische  Schlüsse  zu  ziehen,  da  bei  den  angeführten  Krank- 
heiten die  alimentäre  Glykosurie  eine  keineswegs  konstante  Erscheinung  bildet, 
und  auch  beim  Gesunden  individuelle  Schwankungen  in  bezug  auf  die  Zucker- 
assimilationsfähigkeit beobachtet  werden.  Da  der  Gesunde  selbst  nach  Zufuhr 
sehr  grosser  Amylummengen  keinen  Zucker  ausscheidet,  offenbar  weil  die  aus 
den  Amylaceen  im  Darm  gebildete  Dextrose  nur  allmählich  aufgesaugt  wird  und 
dementsprechend  das  Blut  nicht  mit  Zucker  überschüttet  wird,  so  müssen  Fälle, 
in  welchen  scheinbar  Gesunde  nach  Amylumzufuhr  Zucker  im  Harn  ausschie- 
den, als  latente  Diabetesfälle  angesehen  werden. 

Von  dem  gewöhnlichen  Diabetes  mellitus  ist  weiterhin  die  Laktos-  Laktosm-ie . 
nrie  lei  Schwangeren  und  Säugenden  streng  zu  trennen.  Nach  neueren 
Untersuchungen  hängt  dieselbe  mit  der  Resorption  von  Milchzucker 
bei  gehemmtem  Abflüsse  der  sich  ansammelnden  Milch  zusammen; 
der  im  Harn  abgeschiedene  Zucker  ist  nicht  'Traubenzucker,  sondern 
Milchzucker. 

Der  Milchzucker  reduziert  die  alkalische  Kupferlösung  beim  Kochen  und  dreht 
die  Polarisationsebene  nach  rechts,  gärt  aber,  im  Gegensatz  zu  Traubenzucker, 
mit  reiner  Hefe  nicht  und  gibt  auch  die  RuBNERSche  Traubenzuckerreaktion 
(Ausfällen  mit  Bleiazetat,  Versetzen  des  Filtrates  mit  Ammonium,  bis  ein  Nieder- 
schlag entsteht,  der  erwärmt,  sich  rosarot  färbt)  nicht. 

Warum  der  unter  den  genannten  Umständen  resorbierte  Milchzucker  un- 
verändert mit  dem  Urin  ausgeschieden  wird,  ist  neuerdings  klargelegt  worden, 
indem  der  Milchzucker,  wie  F.  Voit  zeigte,  wenn  er  als  solcher  ins  Blut  ge- 
langt, überhaupt  nicht  verbrannt  wird,  vielmehr  nur  dann  der  Zerstörung  unterliegt, 
wenn  er,  mit  der  Nahrung  genossen,  im  Darm  erst  in  Galaktose  und  Glykose 
gespalten  worden  ist. 

Die  im  Harn  ausgeschiedene  Zuckerart  ist  fast  ausnahmslos  Trauben-  .,M,odi- 

0 # nkationen 

zucker.  Abgesehen  von  den  angeführten,  schon  durch  die  Anamnese  Zuedeerrans 
genügend  charakterisierten  Fällen,  wo  Milchzucker  im  Harn  ausgeschieden  Scheidung, 
wird,  hat  mau  in  vereinzelten  Fällen  auch  Lävulose  und  Pentosen  im 
Harn  nachgewiesen. 

Die  Anwesenheit  von  5 C-atomigem  Zucker,  von  Pentosen  (C5H10O5  = Pentosmie. 
COH  — (CHOH)g  - — CH2OH)  im  Harn  ist  leicht  nachzuweisen.  Sie  reduzieren 
stark  und  geben  auch  die  Phenylhydrazinreaktion  wie  die  Hexosen,  gären  aber 
im  Gegensatz  zu  diesen  nicht  mit  reiner  Hefe  und  drehen  nicht  oder  sehr  wenig. 

Setzt  man  Phlorogluzin  und  rauchende  Salzsäure  zum  Urin,  so  entsteht,  wenn 
der  Harn  Pentosen  enthält,  beim  Erwärmen  eine  intensive  Rotfärbung  (Tollens- 
sche  Reaktion).  Eine  andere  Reaktion  auf  Pentosen  ist  die  von  Bial  angegebene: 
man  erhitzt  das  Pentosenreagens  (Salzsäure,  Orzin  und  Liq.  ferr.  sesquichlor.) 
zum  Sieden  und  lässt  nach  Entfernung  von  der  Flamme  Harn  zufliessen;  bei 
Anwesenheit  von  Pentosen  entsteht  eine  grüne  Färbung.  Die  Reaktion  tritt 
gelegentlich  auch  im  Harn  von  Gesunden  auf,  wenn  Pentosen  oder  deren  Vor- 
stufen Pentosane  (enthalten  in  Früchten,  verschiedenen  Weinen  u.  a.)  genossen 
wurden;  in  seltenen  Fällen  werden  aber  auch  ständig  Pentosen  ausgeschieden 
— es  liegt  dann  eine  Stoffwechselanomalie  vor  („ chronische  Pentosurieu).  Die 
Pentosenabscheidung  wird  dabei  durch  die  Nahrung  nicht  beeinflusst,  d.  h.  die 
Pentosurie  besteht  gleichmässig  fort,  gleichgültig  ob  man  Eiweisstoffe  oder  Kohle- 
hydrate zuführt  oder  letztere  gänzlich  aus  der  Nahrung  fortlässt.  Da  die  Nukleine  in 
ihrer  Kohlehydratgruppe  Pentosen  enthalten,  so  wäre  es  möglich,  dass  normalerweise 
beim  Zerfall  und  Aufbau  von  Zellen  im  Körper  Pentosen  entstünden,  die  für  ge- 
wöhnlich verbrannt  würden,  bei  den  Pentosuriekranken  aber  unausgenützt  den 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  29 
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Körper  verliessen.  Warum  aber  letzteres  geschehen  sollte,  wäre  rätselhaft; 
denn  die  nächstliegende  Annahme,  dass  die  Oxydationskraft  des  Pentosurikers 
gegenüber  den  Pentosen  (ähnlich  wie  die  des  Diabetikers  gegenüber  dem  Trauben- 
zucker) spezifisch  mangelhaft  sei,  hat  sich  in  darauf  gerichteten  Untersuchungen 
als  unrichtig  erwiesen,  und  wohl  oder  übel  müssen  wir  bekennen,  dass  die  Ur- 
sache der  Pentosurie  bis  jetzt  völlig  unaufgeklärt  ist. 

Die  Menge  des  im  Harn  ausgeschiedenen  Traubenzuckers  wechselt 
in  den  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  mellitus  sehr  stark:  von  einigen 
Zehnteln  bis  10  Proz.  und  darüber,  von  wenigen  Grammen  bis  zu 
mehreren  Pfunden  Tagesquantität.  In  erster  Linie  hängt  die  jeiveilige 
Zuclcermenge  von  der  auf  genommenen  Nahrung  ab,  indem  bekanntlich 
amylum-  .und  zuckerhaltige  Speisen  (schon  wenige  Stunden  nach  ihrer 
Aufnahme)  die  Zuckerausfuhr  beträchtlich  und  rasch  steigern.  In  ge- 
wissen Fällen  verschwindet  während  strenger  Einhaltung  animalischer 
Kost  der  Zucker  ganz  aus  dem  Harn  (s.  u.),  ebenso  bei  interkurrenten 
fieberhaften  Krankheiten.  Vor  allem  vermindern  auch  Muskelbewegungen 
gewöhnlich  die  Glykosurie,  weil  bei  der  Kontraktion  der  Muskeln  aus 
dem  Zuckervorrat  des  Blutes  bezogener  Zucker  verbraucht  wird.  Um- 
gekehrt lassen  starke  Erregungen  des  Nervensystems  den  Zuckergehalt 
im  Urin  in  der  Zeit  nach  denselben  zeitweise  höher  ansteigen  Auf 
diese  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung  wesentlich  beeinflussenden 
Momente  ist  bei  der  Beurteilung  des  Grades  des  Diabetes  im  einzelnen 
Falle  Rücksicht  zu  nehmen.  Neben  dem  Traubenzucker  ist  von  mir 
im  Harn  des  Diabetikers  Glykogen  nachgewiesen  worden,  eine  theoretisch 
interessante,  in  praktisch- diagnostischer  Hinsicht  aber  irrelevante  Tat- 
sache. 

Verlade  Ausser  der  bisher  angeführten  chemischen  Hauptveränderung  zeigt  der 

ruagen  des  Harn  von  Diabetikern  weitere  Abweichungen  von  dem  Normalverhalten,  deren 
Unns.  Kenntnis  speziell  für  die  Beurteilung  der  Form  und  der  Intensität  des  einzelnen 
Krankheitsfalles  von  Bedeutung  ist. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Diabetikerharns  ist  im  allgemeinen,  dem 
Zuckergehalt  entsprechend,  hoch  (1030 — 1060);  nur  ausnahmsweise,  bei  sehr 
verdünntem  Urin  und  bei  Ausfuhr  geringer  Zuckermengen,  kann  dasselbe  nach 
meiner  und  anderer  Erfahrung  im  Gegenteil  abnorm  niedrig  sein  (1010  und 
darunter).  In  praktisch  diagnostischer  Beziehung  bleibt  es  aber  auf  alle  Fälle 
wichtig,  dass  beim  Diabetes  mellitus  im  Gegensatz  zu  anderen  Krankheiten  das 
spezifische  Gewicht  des  Harns  trotz  der  reichlichen  Harnmenge  hoch  ist. 

Die  Stickstoffausscheidung  ist  beim  Diabeteskranken  beträchtlich  gesteigert , 
weil  die  Kranken  viel  mehr  Eiweiss  als  Gesunde  mit  der  Nahrung  zuführen. 
Es  ist  daher  nicht  verwunderlich,  dass  die  Harnstoff  aus  fuhr  unter  Umständen 
enorm  vermehrt  erscheint  (in  einem  meiner  Fälle  betrug  sie  150  Gramm  in 
24  Stunden).  In  einzelnen,  übrigens  sehr  seltenen  Fällen  mag  die  stärkere 
Stickstoffausscheidung  nicht  bloss  durch  die  grössere  Zufuhr  von  Eiweiss  mit 
der  Nahrung,  sondern  durch  einen  toxischen,  in  der  Krankheit  selbst  begründeten 
Körpereiweisszerfall  bedingt  sein.  Auch  das  Gegenteil,  eine  Erniedrigung  der 
Stickstoffausscheidung  beobachtet  man  zuweilen  bei  schwerverlaufendem  Diabetes, 
so  dass  in  solchen  Fällen  eine  Retention  des  nach  Abspaltung  des  Eiweiss- 
zuckers übrigbleibenden  stickstoffhaltigen  Restes  des  Eiweisses  angenommen  wird. 

Wie  die  Ausscheidung  des  Harnstoffs  ist  auch  die  des  Ammoniums  im 
Harn  des  Diabetikers  gewöhnlich  grösser  (in  einem  Falle  meiner  Beobachtung 
ca.  3 mal  so  gross)  als  in  der  Norm ; und  ebenso  verhält  es  sich  mit  den 
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Exkretion sni engen  der  Sulfate  und  Phosphate.  Im  Gegensatz  dazu  ist  die  Harn- 
säureausscheidung in  der  Regel  nickt  wesentlich  gesteigert;  nur  in  einzelnen 
Fällen  ist  sie  wirklich  erhöht  und  geht  mit  der  Ausscheidung  von  Zucker  eine 
solche  von  Harngries  und  Harnsäuresteinen  einher.  Vielleicht  ist  dabei  die 
Funktion  der  Leber  nach  2 Richtungen  hin  insuffizient  geworden,  indem  nicht 
nur  die  Bildung  des  Glykogens  aus  dem  Nahrungszucker  und  seine  Retention 
in  der  Leber,  sondern  auch  die  Oxydation  der  (aus  der  Milz  und  den  lymphatischen 
Apparaten  infolge  des  Zerfalls  von  Nukleinen)  der  Leber  zugeführten  Harnsäure 
Not  leidet. 

Zweifellos  findet  sich  ferner  im  Diabetikerharn  eine  oft  beträchtliche 
Azetonreaktion.  Seitdem  erwiesen  ist,  dass  Azeton  wenigstens  in  Spuren  in 
jedem  normalen  Harn  vorkommt  (v.  Jajksch),  und  bei  den  verscniedensten 
Krankheiten  (bei  Psychosen,  bei  Karzinom,  in  Inanitionszuständen,  im  Fieber 
usw.)  sich  eine  gesteigerte  Azetonurie  einstellt,  hat  der  Nachweis  von  Azeton 
im  Harn  von  Diabeteskranken  an  seiner  früher  viel  ventilierten  diagnostischen  Be- 
deutung eingebüsst.  Immerhin  ist  die  Ausscheidung  reichlicher  Mengen  von  Azeton 
im  Urin  des  Diabetikers  keine  gleichgültige  Erscheinung,  da  eine  beträchtlich 
gesteigerte  Azetonurie  speziell  bei  schweren  Fällen  von  Diabetes  vorkommt  und 
hier,  wie  es  scheint,  eine  spezifische,  für  diese  Krankheit  charakteristische  Stoff- 
wechselstörung darstellt.  Zweifellos  steht  die  Azetonbildung  im  Organismus  in 
naher  Beziehung  zu  zwei  anderen  im  Diabetikerharn  vorkommenden  Stoffen  : der 
Oxybulter säure  und  Azetessigsäure.  Die  erstere,  die 
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und  letztere  zerfällt  sehr  leicht  in  Azeton  CH3  — CO — CH3  und  Kohlensäure 
C02.  Es  liegt  daher  nahe,  und  auch  kein  ernstlicher  Grund  spricht  dagegen, 
anzunehmen,  dass  jene  Säuren  wirklich  die  Vorstufen  de*-  Azetonbildung  im 
Körper  darstellen  und  dass  gelegentlich  der  diabetischen  „Acidosis“  zuerst  die 
Oxydbuttersäure  und  aus  dieser  durch  Oxydation  Azetessigsäure  und  Azeton  ge- 
bildet wird. 

Der  Gesunde  oxydiert  die  im  Körper  entstehenden  Azetonkörper  ziemlich 
vollständig,  so  dass  nur  Spuren  von  Azeton  unverbrannt  im  Harn  erscheinen. 
Dagegen  finden  sich  alle  3 Azetonkörper  im  Urin,  sobald  abnorme  Ernährungs- 
verhältnisse im  Körper  eintreten,  so  beim  hungernden  Gesunden,  so  bei  allen 
möglichen  die  Ernährung  stark  herabsetzenden  Krankheiten  und  bei  infektiösen 
fieberhaften  Erkrankungen,  in  beträchtlicher  Menge  übrigens  nur  beim  Diabetes. 
Die  Quelle  der  Azetonkörper  sind  nicht,  wie  man  anfangs  vermutete,  die 
Kohlehydrate  (Kohlehydratzufuhr  setzt  im  Gegenteil  die  Azetonausfuhr  herab), 
auch  nicht,  wenigstens  sicher  nicht  ausschliesslich,  die  Eiweisskörper,  sondern 
wohl  die  bei  der  Fettzersetzung  frei  werdenden  Fettsäuren.  Man  darf  als 
wahrscheinlich  annehmen,  dass  beim  Diabetes  wegen  der  mangelhaften  Oxy- 
dationsfähigkeit der  Kohlehydrate  und  zum  Teil  auch  der  aus  Eiweiss  sich 
abspaltenden  Stickstoff  losen  Atomgruppen  beim  Diabetiker  das  Fett  in  den  Stoff- 
wechsel in  stärkerem  Grade  hereingezogen  wird,  wofür  u.  a.  auch  die  neuerdings 
nachgewiesene  Lipämie  bei  Diabeteskranken  spricht.  Indem  dann  die  beim 
Fettumsatz  abgespaltenen  höheren  Fettsäuren  nicht  in  regelrechter  Weise  voll 
verbrannt  werden,  bildet  sich  die  Oxybuttersäure  und  aus  dieser,  wie  wir  gesehen 
haben,  Azetessigsäure  und  Azeton.  Je  reichlicher  Oxybuttersäure  gebildet,  aber, 
wie  dies  für  den  Diabeteskranken  festgestellt  ist,  mangelhaft  verbrannt  wird, 
um  so  mehr  ist  das  Auftreten  von  Oxybuttersäure  (bis  zu  100  g und  mehr) 
im  Harn  zu  erwarten.  Wird  Oxybuttersäure  nicht  in  zu  grossen  Mengen  ge- 
bildet, so  kann  sie  zwar  selbst  noch  oxydiert  werden,  ihre  nächsten  Oxydations- 
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derivate  aber,  die  Azetessigsäure  und  Azeton,  werden  nicht  mehr  verbrannt  und 
erscheinen  jetzt  in  mehr  oder  weniger  grossen  Mengen  im  Harn.  Ist  wie  beim 
Diabetes  die  Oxydationsfähigkeit  von  Glykogen  und  Zucker  reduziert  oder  in 
den  schweren  Fällen  ganz  erloschen,  so  ist,  wie  ersichtlich,  Gelegenheit  zu 
stärkerer  Bildung  und  Ausscheidung  der  Azetonkörper  gegeben. 

Das  Auftreten  der  Azetessigsäure  und  Oxybuttersäure  und  daneben  auch 
anderer  Säuren,  wie  a-Oxy  propion  säure  und  flüchtiger  Fettsäuren  (Ameisensäure 
u.  a.)  im  Harn  des  Diabetikers  ist  das  Zeichen  der  überhandnehmenden  Acidosis 
und  gibt  sich  durch  die  Steigerung  der  Ammonium  aus  fuhr  im  Urin  kund, 
indem  die  im  Blut  erscheinenden  Säuren  an  Ammonium  gebunden  werden. 

Der  Nachweis  der  Azetessigsäure  geschieht  durch  die  Gerhardt  sehe 
Reaktion  mit  Eisenchlorid,  wobei  eine  dunkelrote  Färbung  des  Harns  eintritt. 
Die  Anwesenheit  der  ß-Oxybultersäure  im  Urin  wird  dadurch  bewiesen  oder 
doch  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht,  dass  derselbe  trotz  der  durch  Titrierung 
oder  Gärung  nachgewiesenen  reichlichen  Zuckermengen  nicht  entsprechend  stark 
rechts  dreht  (indem  ein  Teil  der  Rechtsdrehung  infolge  der  durch  die  Oxy- 
buttersäure bedingten  Linksdrehung  aufgehoben  und  latent  wird).  Praktisch 
wichtig  ist,  dass,  solange  bei  strenger  Diät  nur  Azeton  ausgeschieden  wird,  der 
betreffende  Diabetesfall  ein  leichter  ist.  Kommt  es  bei  strenger  Diät  zur  Aus- 
scheidung von  Azeton  und  Azetessigsäure  (eventuell  auch  von  Oxybuttersäure, 
aber  höchstens  kleiner  Mengen),  so  liegt  ein  mittelschwerer  Fall  von  Diabetes 
vor;  in  den  schweren  Fällen  endlich  werden  sehr  reichliche  Mengen  von  Azeton- 
körpern, speziell  auch  viel  Oxybuttersäure  ausgeführt  und  diese  exzessive  Aus- 
scheidung der  Azetonkörper  wird  auch  nicht  mehr  durch  Kohlehydratzufuhr 
verringert. 

Nicht  selten  ist  die  Kombination  der  Melliturie  mit  Albuminurie.  Die 
letztere  kann  in  verschiedener  Weise  zustande  kommen.  In  gewissen  Fällen 
handelt  es  sich  dabei  offenbar  nur  um  eine  funktionelle  Erlahmung  der  beim 
Diabetes  übermässig  angestrengten  Epithelien,  wofür  unter  anderem  der  Umstand 
spricht,  dass  eine  selbst  sehr  beträchtliche  Eiweissausscheidung  nach  meiner  Er- 
fahrung bei  Änderung  der  Diät  im  Sinne  einer  strengen  Fleischkost  in  wenigen 
Tagen  sich  vollständig  verlieren  kann.  In  anderen  Fällen  dagegen  ist  die 
Albuminurie,  wie  die  Sektionen  lehren,  die  Folge  einer  Nierenschrumpfung. 
Diese  letztere  darf  da,  wo  die  Entwicklung  des  Diabetes  auf  Gicht  oder  Arterio- 
sklerose beruht,  als  Koeffekt  dieser  Krankheitsfaktoren  angesehen  werden ; in 
anderen  Fällen  ist  sie  durch  die  im  Blute  zirkulierenden  grossen  Zuckermengen 
und  durch  andere  infolge  der  Stoffwechselstörung  beim  Diabetes  produzierte, 
das  Nierenparenchym  irritierende  Stoffe  (wie  die  /5-Oxybuttersäure)  bedingt.  Die 
Albuminurie  kann  mit  der  Melliturie  alternieren  und  nach  dem  dauernden  Ver- 
schwinden der  letzteren  als  Ausdruck  einer  Nephritis  fortbestelien. 

Ein  besonders  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  des  Diabetes  mel- 
litus ist  die  mit  der  Zuckerausscheidung  einhergehende  Vermehrung  des 
Harmvassers.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  dieses  Symptom 
des  Diabetes  mellitus  voll  ausgesprochen  (3000 — -20000  ccm  Tagesquan- 
tität). Iudessen  sind  Fälle,  wo  die  Harnmenge  trotz  eines  beträchtlichen 
Zuckergehaltes  des  Urins  nicht  vermehrt  ist,  nach  meiner  und  anderer 
Erfahrung  viel  häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird  [Diabetes 
decipiens).  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  zum  Teil  nur  um  vorüber- 
gehende Glykosurien,  zum  Teil  aber  auch  um  dauernde  Zustände,  um 
Fälle  von  echtem  Diabetes  mellitus,  dessen  schwerste  Formen  ausnahms- 
weise sogar  von  Anfang  bis  zu  Ende  ohne  Polyurie  verlaufen  können. 
Die  im  Harn  abgeschiedene  Wassermenge  geht  im  allgemeinen  parallel 
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zoit  der  Zuckerausscheidung  und  mit  den  grossen  Flüssigkeitsquanti- 
täten, die  der  Diabetiker  gewöhnlich  zu  sich  nimmt.  Doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  wo  die  im  Harn  abgeschiedene  Wassermenge  das  mit 
derNahrung  zugeführte  Flüssigkeitsquantum  zeitweise  übersteigt.  Zweifels- 
ohne wird  hierbei  ein  Teil  des  abgeschiedenen  Wassers  durch  den  mit 
der  Krankheit  verbundenen  Gewebszerfall  geliefert.  In  einzelnen  Fällen 
geht  der  Glykosurie  eine  Zeitlang  einfache  Polyurie  voraus. 

Mit  der  starken  Diurese  steht  im  Zusammenhänge,  dass  vom  Dia- 
betiker weniger  Wasser  im  Dampfzustände  abgegeben  wird,  als  vom 
Gesunden.  Er  schwitzt  daher  iveniger , klagt  über  Trockenheit  im  Mund 
und  Schlund  und  ist  von  unstillbarem  Durste  gepeinigt. 

Ausser  der  Trockenheit  und  Schilferung  ist  von  seiten  der  Haut 
eine  Disposition  zu  Furunkelbildung  bei  einzelnen  Diabeteskranken  stark 
ausgesprochen.  Zuweilen  ist  die  Furunkulose  das  erste  auffällige  Sym- 
ptom, das  den  Arzt  veranlasst,  den  Urin  auf  Zucker  zu  untersuchen. 
In  anderen  Fällen  besteht  ein  lästiges  Hautjucken,  Urtikaria,  hartnäckiges 
Ekzem,  Pemphigus,  Defluvium  capilitii  und  Ablösung  der  Nägel.  Be- 
sonders charakteristisch  ist  die  Neigung  der  Haut  und  der  tiefergelegenen 
Teile  zu  Gangränbildung.  Dieselbe  beruht  teils  auf  den  mit  dem  Diabetes 
häufig  verbundenen  Gefässerkrankungen  und  Zirkulationstörungen,  teils 
auf  der  Wirkung  von  Mikroorganismen,  die  in  dem  abnorm  ernährten 
Gewebe  des  Diabetikers  einen  guten  Nährboden  finden,  und  äussert 
sich  dadurch,  dass  Wunden  schlecht  heilen  und  leicht  brandig  werden, 
oder  durch  das  Auftreten  von  Spontangangrän  einzelner  Zehen  oder 
ganzer  Extremitäten.  Zuweilen  wurde  neuerdings  auch  eine  starke 
Bronzefärbung  der  Haut  konstatiert  („bronzierter  (I)  Diabetes“).  Diese 
Erscheinung  fand  sich  speziell  in  Fällen  von  Diabetes  vor,  wo  derselbe 
mit  einer  (hypertrophischen)  Pigmentzirrhose  der  Leber  kombiniert  war, 
und  scheint  auf  einer  Siderosis  der  Haut  zu  beruhen,  der  auch  ein 
stärkerer  Eisengehalt  der  inneren  Organe  entspricht. 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Veränderungen  der 
Respirationsorgane  auf.  Diagnostisch  wertlos  ist  der  obstartige  (Azeton-) 
Geruch  aus  dem  Mund  mancher  Diabetiker,  wichtig  dagegen,  nament- 
lich für  die  Beurteilung  der  Prognose  des  einzelnen  Falls,  die  ganz 
unzweifelhaft  grössere  Disposition  der  Diabeteskranken  zu  Phthisis  und 
Lungengangrän.  Veranlassung  dazu  gibt  die  dem  Diabetes  zugrunde 
liegende  schwere  Stoffwechselstörung,  die  sich  in  verbreiteten  Gefäss- 
veränderungen  ausspricht  und  wie  in  der  Haut  so  auch  im  Lungen- 
gewebe in  der  Weise  zur  Geltung  kommt,  dass  auf  Reize,  die  dasselbe 
treffen,  eine  ungenügende  Reaktion  und  teilweises  oder  vollständiges 
Absterben  der  Gewebsteile  erfolgt,  womit  den  Tuberkelbazillen  oder 
dem  Gangränferment  ein  günstiger  Boden  für  ihre  deletäre  Wirkung 
und  Ausbreitung  geboten  ist.  Bekannt  ist  ferner  der  bösartige  Verlauf 
der  Pneumonien  bei  Diabeteskranken.  Von  der  „diabetischen  Dyspnoe“ , 
d.  h.  der  aufalls weise  auftretenden  Steigerung  der  Tiefe  und  Frequenz 
der  Respiration,  wird  später  bei  Besprechung  des  Coma  diabeticum  die 
Rede  sein. 

Mit  der  durch  den  Diabetesprozess  bedingten  Ernährungschädi- 
gung hängt  wahrscheinlich  auch  die  Insuffizienz  der  Tätigkeit  des  (zu- 
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weilen  hypertrophischen)  Herzens  zusammen , die  sich  in  Kurzatmig- 
keit, Ohnmächten  und  Asthma  cardiale  äussert.  Auf  dieselbe  Ursache 
ist  wohl  die  frühzeitig  bei  den  Kranken  sich  entwickelnde  Arteriosklerose 
zurückzuführen;  doch  ist  es  andererseits  auch  möglich,  dass  die  Arterio- 
sklerose den  primären  Prozess  bildet  und,  wie  dies  mehrfach  beobachtet 
wurde,  arteriosklerotische  Veränderungen  der  Gefässe  des  Pankreas  eine 
chronische  interstitielle  Pankreatitis  und  in  deren  Folge  einen  Diabetes 
veranlassen.  Als  spezielle  Folgeerscheinungen  der  Arteriosklerose  treten 
im  Verlaufe  des  Diabetes  Apoplexien,  intermittierendes  Hinken,  Myo- 
karditis, chronische  Nephritis  u.  a.  auf.  Das  Blut  der  Diabeteskranken 
ist  konzentriert,  zeigt  einen  Zuckergehalt  von  0,1 — 0,5°/o  und  darüber 
und  soll  (speziell  in  den  Fällen  mit  Coma  diabeticum)  verminderte  Al- 
kaleszenz  zeigen. 

Krankheitserscheinungen  von  seiten  der  JDigestionstraktus  sind,  wenn 
man  von  den  ersten  Wegen  absieht,  selten  im  Verlaufe  des  Diabetes  zu 
beobachten.  Die  Jfö(/mverdauung  geht  trotz  der  oft  enorm  gesteigerten 
Nahrungszufuhr  normal  von  statten;  in  seltenen  Fällen  entwickelt  sich 
Gastritis,  Ulcus  ventric.,  Magenatonie  oder  dauernde  dynamische  Gastr- 
ektasie.  Der  Stuhlgang  ist  gewöhnlich  angehalten  infolge  des  grossen 
Wasser  Verlustes  durch  die  Nieren;  zwischenhinein  kommen  Diarrhöen 
vor,  in  deren  Verlauf  die  Zuckerausscheidung  im  Harn  abnimmt,  wäh- 
rend die  dünnflüssigen  Fäzes  Zucker  enthalten  können.  Im  allgemeinen 
sind  Diarrhöen  eine  gefährliche  Komplikation  im  Verlaufe  des  Diabetes, 
indem  sie  erfahrungsgemäss  das  Coma  diabeticum  einleiten  können. 
Von  Wichtigkeit  wegen  etwaiger  Beziehungen  des  Pankreas  zur  Ent- 
stehung des  Diabetes  ist  die  Frage  nach  dem  Fettgehalte  der  Exkre- 
mente. In  einigen  Fällen  wird,  wie  ich  bestätigen  kann,  in  der  Tat 
beim  Diabetiker  mehr  Fett  angetroffen,  als  bei  einem  gleichgenährten 
Gesunden;  doch  ist  dies  durchaus  nicht  regelmässig  der  Fall.  Klinisch 
nachweisbare  Veränderungen  der  Leber  sind  nicht  gerade  selten.  Relativ 
häufig  ist  die  Kombination  des  Diabetes  mit  Leberzirrhose ; als  Ausdruck 
des  diabetischen  Prozesses  findet  sich  ferner  eine  stärkere  Hyperämie 
der  Leber,  die  sich  klinisch  in  einer  mässigen  Volumszunahme  des  Or- 
gans ausspricht.  Ziemlich  konstant  sind  die  Veränderungen  in  den 
ersten  Wegen  des  Verdauungskanals ; trockene  Zunge,  sauere  Reaktion 
des  Speichels,  Soor,  Caries  der  Zähne,  ein  Krankheitsymptom,  das  zu- 
weilen die  erste  Äusserung  des  Diabetes  und  namentlich  dann  suspekt 
ist,  wenn  rasch  sich  ausbreitende  Zahnkaries  bei  Leuten  auftritt,  die 
bis  dahin  ganz  gesunde  Zähne  hatten. 

Von  seiten  des  Urogenitalsystems  finden  sich  beim  Diabetes  als 
nicht  seltene  Krankheitserscheinungen : Pyelitis , Cystitis , Balanitis, 

Vaginitis  und  Pruritus  pudendorum  infolge  der  Entwicklung  von  Pilz- 
vegetationen. Die  im  Verlaufe  des  Diabetes  sich  relativ  häufig  ent- 
wickelnde Schrumpfniere  und  Albuminurie  ist  schon  früher  besprochen 
worden. 

Sehr  mannigfaltig  sind  die  Symptome  von  seiten  des  Nervensystems. 

■ Ausser  mehr  allgemeinen  Erscheinungen,  wie  Müdigkeit,  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Schläfrigkeit,  Verstimmung  oder  auch  ausgesprochener  Me- 
lancholie, Gedächtnisschwäche  u.  ä.  trifft  man  bei  Diabeteskranken  eine 
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auffallend  häufige  Disposition  zu  Neuralgien  (Okzipital-,  Trigeminus- 
neuralgie usw.).  Mit  Vorliebe  wird  anerkanntermassen  der  Ischiadicus 
neuralgisch  affiziert. 

Offenbar  sind  die  Neuralgien  eine  Folge  der  im  Verlaufe  des  Diabetes 
veränderten  Ernährung  und  der  davon  abhängigen  abnormen  Reaktion  der 
Nerven  oder  auch,  wie  Beobachtungen  v.  Ziemssens  lehren,  durch  chronische 
Neuritis  bedingt.  In  seltenen  Fällen  (ich  habe  nur  einen  Fall  gesehen)  stellt 
die  Ischias  das  primäre,  die  Meliturie  das  sekundäre  Leiden  dar,  und  ist  dieses 
Verhalten  vielleicht  im  Sinne  der  physiologisch-experimentellen  Tatsache  zu 
deuten,  dass  die  Verletzung  des  Ischiadicus  beim  Tier  Melliturie  nach  sich  zieht. 

Besonders  häufig  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Symptome  von  Neuritis 
(circumscripta  und  multiplex)  auf:  Sensibilitätstörungen  aller  Art  (Parästhesien, 
Anästhesien,  Hyperästhesien,  Wadenschmerzen  usw.),  Motilitätstörungen  (Läh- 
mungen, besonders  der  unteren  Extremitäten,  mit  Muskelatrophie  und  Ent- 
artungsreaktion, Ataxie),  vasomotorische  und  trophische  Störungen  (Ausfallen 
der  Nägel,  Herpes,  Pemphigus,  lokale  Ödeme  usw.).  Zuweilen  sind  diese  neu- 
ritischen  Erscheinungen  zu  einem  Gesamtbild  vereinigt,  das  dem  der  Tabes 
ähnlich  ist  ( Pseudotabes  diabetica “). 

Konstanter  als  alle  angeführten  Erscheinungen,  zuweilen  das  Vor- 
handensein eines  Diabetes  im  Anfang  des  Leidens  verratend,  ist  die 
Abnahme  des  Geschlechtstriebs , die  Impotenz  und  das  Erlöschen  der  Pa- 
tellarsehnenreflexe.  Letzteres  Symptom  kommt  ungefähr  einem  Drittel 
der  Fälle  zu;  in  den  schwereren  Fällen  ist  der  Patellarreflex  häufiger 
aufgehoben  als  in  den  leichten.  Zuweilen  bleibt  er  übrigens  und  zwar 
gerade  in  den  schwersten  Fällen  erhalten,  so  dass  das  Vorhandensein 
oder  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  in  diagnostisch -prognostischer 
Hinsicht  bedeutungslos  ist.  Als  Ursache  der  Abscbwächung  des  Pa- 
tellarsehnenreflexes dürfen  teils  neuritische  (neuerdings  von  Eichhorst 
konstatierte)  Veränderungen  im  Gebiete  der  Kruralnerven,  teils  funktio- 
nelle, auf  toxämischer  Basis  beruhende  Störungen  der  Reaktion  in  den 
betreffenden  Nervenbahnen  angesehen  werden.  In  seltenen  Fällen  ist 
sogar  eine  Steigerung  des  Sehnenreflexes  bei  Diabeteskranken  beob- 
achtet worden. 

Auf  Herderkrankungen  im  Gehirn  deuten  gewisse  im  Verlaufe  des  Diabetes 
zuweilen  auftretende  Symptome : Aphasie,  Monoplegien,  Hemiplegien,  Krämpfe 
usw.  Trotzdem  findet  man  bei  der  Obduktion  von  Diabetikerleichen  doch  nur 
selten  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  im  Zentralnervensystem.  Ver- 
hältnismässig noch  am  häufigsten  sind  perivaskuläre  Exsudationen  im  Gehirn 
und  Erweiterung  der  kleinen  Gefässe  in  der  Medulla  oblongata  konstatiert 
worden.  In  einzelnen  Fällen  fanden  sich  Geschwülste  und  Erweichungen  in 
der  Gegend  des  4.  Ventrikels,  Encephalomalazien  und  Blutungen,  bedingt  durch 
syphilitische  oder  atheromatöse  Endarteriitis,  Degeneration  der  Hinterstränge  des 
Rückenmarks  u.  a. 

Wesentlich  ergänzt  wird  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  durch  die  Symptome 
Untersuchung  der  Augen-,  ja  nicht  so  selten  sind  es  Sehstörungen,  die  dem  Vdes  Seh°-n 
Patienten  als  erstes  Krankheitsymptom  auffallen  und  ihn  zum  Arzte  führen,  apparates. 
Am  häufigsten  sind  dieselben  bedingt  durch  eine  kataraktöse  Trübung  der  Linse , 
die  sich  gewöhnlich  rasch  auf  beiden  Augen  einzustellen  pflegt.  Ferner  kann 
sich  eine  sog.  Retinitis  diabetica,  am  häufigsten  doppelseitig,  entwickeln,  die  eine 
grosse  Ähnlichkeit  mit  der  Retinitis  albuminurica  (die  übrigens  bei  gleichzeitigem 
Bestehen  einer  Nephritis  daneben  vorhanden  sein  kann)  darbietet.  Einerseits 
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findet  sich  die  Gegend  der  Macula  in  der  Form  heller  oder  weisser  glänzender 
Flecken  und  kleiner  rundlicher  Blutungen  erkrankt,  andererseits  Blutungen  in 
den  verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut.  Häufig  kommen  Glaskörpertrübungen 
und  selbst  massenhafte  Glaskörperblutungen  vor.  In  einzelnen  Fällen  sind  die 
ophthalmoskopischen  Erscheinungen  einer  ausgebreiteten  flächenhaften  sog. 
Chorio-Retinitis  anzutreffen ; alsdann  handelt  es  sich  um  eine  glykogene  Ent- 
artung der  Choriokapillaris  bezw.  der  gröberen  Gefässe  der  Aderhaut ; die  gleiche 
Degeneration  befällt  die  Netzhautgefässe  in  Fällen  von  Retinitis  diabetica.  Auf 
eine  Sehnervenerkrankung  wird  ferner  eine  Herabsetzung  des  Sehvermögens  ohne 
ophthalmoskopischen  Befund  bezogen;  häufig  findet  sich  ein  zentrales  Skotom. 
Atrophie  der  Sehnerven,  Stauungspapille,  das  Auftreten  von  Hemianopsie  usw. 
sind  als  Folge  eines  durch  eine  Gehirnerkrankung  entstandenen  Diabetes  anzu- 
sehen. Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Beurteilung  der  beim  Diabetes  vor- 
kommenden Lähmungen  der  äusseren  Augenmuskeln,  insofern  als  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  zu  entscheiden  ist,  ob  nicht  eine  Gehirnerkrankung  als  Ursache 
des  Diabetes  vorliegt. 

Eine  Herabsetzung  der  Akkommodation  bei  Diabetes  kann  mit  der  all- 
gemeinen Muskelschwäcbe  als  Folge  der  diabetischen  Kachexie  in  Verbindung 
gebracht  werden,  das  Auftreten  von  Keratitis  parenchymatosa  sowie  von  Iritis 
mit  einer  schon  oben  erwähnten  glykogenen  Entartung  des  Randschlingennetzes 
der  Hornhaut  bezw.  der  Irisgefässe.  Die  Entstehung  einer  sog.  Keratitis  neuro- 
paralytica  und  einer  durch  eine  marantische  Thrombose  der  Zentralvene  der 
Netzhaut  bedingten  sog.  hämorrhagischen  Retinitis  ist  ebenfalls  der  im  Verlaufe 
eines  Diabetes  hervortretenden  Kachexie  zuzuschreiben,  und  in  solchen  Fällen 
ist  in  der  Regel  der  baldige  Exitus  letalis  bezw.  der  Eintritt  eines  Coma  dia- 
beticum zu  erwarten. 

Der  wichtigste,  mit  dem  diabetischen  Prozess  im  Zusammenhang 
stehende  Symptomenkomplex  von  seiten  des  Nervensystems,  der  auf 
eine  schwere  Störung  des  letzteren  hinweist  und  in  den  meisten  Fällen 
zum  Tode  führt,  ist  das  diabetische  Coma.  Eingeleitet  wird  dasselbe, 
nachdem  Exzesse,  anstrengende  Körperbewegungen  oder  ganz  leichte 
akute  Erkrankungen,  ein  Darmkatarrh,  eine  Angina  u.  ä.  vorangegangen 
sind,  gewöhnlich  durch  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Unruhe,  Delirien, 
Angst,  rauschartige  Gefühle,  bis  Bewusstlosigkeit  und  Kollaps  mehr  und 
mehr  überhand  nehmen.  In  anderen  Fällen  tritt  das  Coma  unvermittelt 
ein ; dabei  bestehen  Zyanose,  Erweiterung  der  Pupillen,  kleiner  Puls, 
Sinken  der  Körpertemperatur  (bis  30°  und  darunter)  und  vor  allem 
eine  eigentümliche  Veränderung  der  Atmung  — tiefe,  geräuschvolle  (ge- 
ivöhnlich  beschleunigte)  Atemzüge  ohne  Stridor,  während  kein  Hindernis 
für  die  Respiration  nachweisbar  ist.  Gewöhnlich  ist  das  dyspnoische, 
grosse  Atmen  das  erste  Symptom  des  sich  entwickelnden  Komas;  das 
letztere  kann  aber  auch  trotz  ausgeprägten  Bestehens  der  Dyspnoe  aus- 
bleiben.  Die  Prognose  solcher  Fälle  ist  günstiger,  als  die  von  Fällen, 
in  welchen  Coma  und  Dyspnoe  zugleich  vorhanden  ist.  Zuweilen  zeigt 
das  Atmen  im  diabetischen  Coma  den  Cheyne-Stokes sehen  Typus.  Im 
tiefsten  Coma,  zuweilen,  nachdem  noch  Muskelzuckungen  aufgetreten 
sind,  erfolgt  der  Tod  bald  ziemlich  plötzlich,  bald  erst  mehrere  Tage, 
nachdem  das  Coma  begonnen  hat.  Da  der  Atem  solcher  Kranker  gewöhn- 
lich einen  obstartigen  Geruch  verbreitet,  und  da  der  Harn  fast  ausnahmlos 
die  Eisenchloridreaktion  zeigt,  so  war  man  eine  Zeitlang  geneigt,  die 
Entstehung  des  Coma  diabeticum  auf  eine  Autointoxikation  mit  Azeton 
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zurückzuführen.  Indessen  sprechen  die  experimentellen  Erfahrungen 
über  die  relative  Ungiftigkeit  des  Azetons  und  ebenso  die  klinische 
Beobachtung,  dass  starke  Azetonurie  und  Diazeturie  monatelang  ohne 
jede  Andeutung  von  Coma  bestehen  können,  nicht  zu  gunsten  dieser 
Annahme.  Eher  scheint  die  Oxybuttersäure  mit  dem  Ausbruch  des 
Coma  in  näherem  Zusammenhang  zu  stehen.  Ob  die  im  Stoffwechsel 
des  Diabetikers  in  der  Tat  in  auffallend  reichlicher  Menge  auftretenden 
Säuren  (Azetessigsäure,  /?- Oxybuttersäure  — beide  zusammen  bis  100  g 
pro  Tag  im  Harn  komatöser  Diabetiker  ausgeschieden  — , ferner  Athy- 
lidenmilchsäure,  flüchtige  Fettsäuren  u.  a.),  schliesslich  eine  Vergiftung 
des  Körpers  („Säureintoxikation“)  und  Coma  zustande  bringen,  oder  ob 
andere  toxische  Produkte  des  Stoffwechsels  beim  Diabetes  dabei  eine 
noch  wichtigere  Rolle  spielen,  steht  vorderhand  dahin. 

Werden  Tiere  mit  Säuren  vergiftet,  so  stellt  sich  ein  eigentümliches  SäYationX1" 
Symptomenbild  ein,  das  dem  Coma  diabeticum  gleicht  und  speziell  in  Dyspnoe 
und  Benommenheit  des  Sensoriums  besteht.  Dabei  beobachtet  man,  dass  durch 
die  Aufnahme  der  Säuren  in  den  Kreislauf  die  Ammoniumausfuhr  im  Harn 
(parallel  der  Säurezufuhr)  steigt,  und  dies  ist  auch  beim  Diabeteskranken  der 
Fall  in  Zeiten,  in  welchen  grössere  Mengen  von  Oxybuttersäure  im  Urin  er- 
scheinen. Wie  wir  annehmen  dürfen,  geschieht  dies  deswegen,  weil  ein  Teil 
des  Ammoniums  vor  seinem  Übergang  in  Harnstoff  von  den  Säuren  okkupiert 
und  zur  Neutralisation  derselben  benutzt  wird.  Hierdurch  wird  verhütet,  dass 
das  Blut  und  die  Gewebe  ihrer  fixen  Alkalien  beraubt  und  damit  ernstlich  ge- 
schädigt werden.  Eine  solche  Steigerung  der  Ammoniumausfuhr  im  Harn  findet 
sich  nun  aber  ganz  zweifellos  beim  Diabetiker,  wie  zuerst  von  Boussingault 
und  später  von  mir  und  von  Hallervorden  nachgewiesen  wurde.  Die  Sättigung 
des  Säureüberschusses  durch  das  disponible  Ammonium  hat  aber  ihre  Grenzen. 

Sobald  die  Säureproduktion  ein  gewisses  Mass  überschreitet,  kann  sich  die  Säure- 
intoxikation in  pathologischer  Weise  geltend  machen  und  zum  Coma  (diabeticum ) 
führen.  Zugunsten  dieser  Auffassung  spricht  der  anatomische  Befund  schwerer 
toxischer  Parenchymveränderungen  in  Nieren,  Herz  und  Leber,  besonders  aber 
auch  die  im  Laboratorium  wie  am  Krankenbett  gemachte  Erfahrung,  dass  das 
Coma  durch  reichliche  Zufuhr  von  Alkalien  unter  Umständen  rückgängig 
gemacht  werden  kann. 

Von  den  gewöhnlichen  Formen  des  diabetischen  Koma,  dessen Aba^“ades 
Zustandekommen  auf  Toxinwirkung  zurückgeführt  werden  darf,  sind  diabeticum. 
diagnostisch  diejenigen  Fälle  zu  trennen,  die  plötzlich  unter  Somnolenz 
und  den  Symptomen  des  Kollapses  zum  Tode  fuhren,  den  rauschartigen 
Zustand  und  das  sog.  „grosse  Atmen“  dagegen  vermissen  lassen.  Die 
Ursache  dieser  Form  des  Komas  ist  in  Herzlähmung  zu  suchen  (Frerichs), 
der  als  anatomisches  Substrat,  wie  erwiesen  ist,  eine  fettige  Degeneration 
des  Herzmuskels  zugrunde  liegen  kann. 

In  anderen  Fällen,  in  denen  neben  der  Meliturie  Eiweissausschei- 
dung und  die  Folgeerscheinungen  der  Schrumpfniere  bestehen,  darf  das 
Coma  diabeticum,  namentlich  in  seiner  leichteren  Form  (Kopfschmerz, 
Schwindel,  Asthma  u.  ä.),  nicht  mit  der  unter  solchen  Verhältnissen 
leicht  eintretenden  urämischen  Intoxikation  verwechselt  werden.  Freilich 
wird  in  solchen  Fällen  gewöhnlich  (was  bei  dem  Wechsel  vollen  Bilde 
der  Urämie  nicht  verwunderlich  ist)  die  Differentialdiagnose  überhaupt 
nicht  sicher  gestellt  werden  können.  Doch  dürfen  gewisse  Symptome 
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im  Krankheitsbilde,  speziell  Erbrechen,  verminderte  Urinabscheidung 
und  ausgeprägte  Konvulsionen,  die  Diagnose  nach  der  Richtung  der 
Urämie  hinleiten.  Die  im  Prodromalstadium  des  Komas  neuerdings 
aufgefundene  Ausscheidung  massenhafter  Zylinder  im  Harn  (Külz,  Sand- 
meyer) kann  den  Ausbruch  der  Urämie  wie  des  toxämischen  Komas 
einleiten.  Endlich  sind  auch  komatöse  Zustände,  die  infolge  einer  den 
Diabetes  komplizierenden  Gehirnapoplexie  auftreten,  von  dem  echten 
Coma  diabeticum  diagnostisch  zu  trennen. 

schied öne  Von  grosser  Bedeutung  ist  es,  zwei  Formen  von  Diabetes,  wie  es 
Lormmi  des  midi  Seegens  Vorgang  üblich  geworden  ist,  streng  auseinander  zu  halten 
— eine  leichte  und  eine  schwere  Form. 

Bei  der  schweren  Form  kann  trotz  vollständiger  Verbannung  der 
Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  der  Zucker  im  Urin  gar  nicht  oder 
höchstens  ganz  vorübergehend  zum  Verschwinden  gebracht  werden;  d.  h. 
die  Toleranz  für  Kohlehydrate  ist  hei  der  schweren  Form  verloren  gegangen. 
Aus  diesem  Grunde  muss  der  schwere  Diabetiker,  um  seinen  Energie- 
verbrauch zu  decken,  unter  allen  Umständen  mehr  Fett  und  Eiweiss 
zuführen,  soll  er  nicht  vom  eigenen  Körper  Fett  und  Eiweiss  zusetzeD. 
Die  Zufuhr  von  Eiweiss  kann  aber  in  solchen  Fällen  die  Zuckeraus- 
scheidung auch  bei  vollständiger  Entziehung  der  Kohlehydrate  nicht 
aufheben , weil  in  diesen  schweren  Diabetesfällen  auch  die  aus  dem 
Eiweiss  abgespaltene  stickstofflose  Atomgruppe  nicht  verbrannt  und  als 
Zucker  ausgeschieden  wird.  Je  reichlicher  also  die  Eiweissmenge  in  der 
zugeführten  kohlehydratfreien  Nahrung  ist,  um  so  mehr  wird  bei  solchen 
Kranken  die  Zuckermenge  im  Harn  anwachsen.  Neben  der  höchst 
mangelhaften  Oxydationsfähigkeit  des  Zuckers  sind  diese  schweren 
Formen  des  Diabetes  besonders  durch  ihren  progressiven  Charakter,  durch 
eine  Tendenz  zu  raschem  Verlauf,  zu  zunehmendem  Verfall  und  zur 
Acidosis  ausgezeichnet.  Die  an  der  schweren  Form  leidenden  Diabetiker 
sind  in  der  Regel  junge,  nicht  über  40  Jahre  alte  Leute. 

Bei  der  leichten  Form  des  Diabetes  wird  durch  Verabreichung  kohle- 
hydratfreier Nahrung  gewöhnlich  leicht  eine  vollständige  Beseitigung 
der  Zuckerausscheidung  im  Urin  erreicht  und  zeigt  sich  weiterhin  auch 
eine  nicht  unerhebliche  Toleranz  für  Kohlehydrate,  so  dass  der  Kranke 
selbst  bei  dauerndem  Genuss  von  wenig  Kohlehydraten  einen  zuckerfreien 
oder  annähernd  zuckerfreien  Urin  liefert.  Vor  allem  fehlt  bei  den  wirk- 
lich leichten  Fällen  auch  die  progressive  Natur  der  Krankheit,  der  rasche 
Verfall,  die  wachsende  Störung  im  Kohlehydratverbrauch,  und  auch 
Acidosis  tritt  nur  gelegentlich  und  vorübergehend  auf. 

In  bezug  auf  die  Verbrennlichkeit  verhalten  sich  die  einzelnen  Kohlehydrate 
sehr  verschieden.  So  bewirkt  Rohrzucker  im  allgemeinen  viel  leichter  Glykosurie, 
als  die  entsprechende  Menge  von  Amylum,  und  ebenso  verhält  es  sich  mit  dem 
Milchzucker,  während  er  in  anderen  Fällen  wieder  besser  oxydiert  wird  als  die 
Amylaceen,  so  dass  man  neuerdings  Milchkuren  als  besonders  zweckmässig  für 
Diabetiker  empfohlen  hat.  Festzustehen  scheint  auch,  dass  Kartoffelnahrung 
besser  vertragen  wird  als  Brotnahrung,  ja  sogar  den  Krankheitsprozess  selbst 
günstig  beeinflussen  kann.  Relativ  gut  wird  auch  die  Lävulose  im  Diabetes 
verwertet,  und  besonders  leicht  wird  der  aus  dem  Eiweiss  abgespaltene 
stickstoffreie  Atomenkomplex,  der  in  Glykogen  bezw.  Dextrose  übergehen  kann, 
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von  den  Zellen  des  Diabetikers  bewältigt,  so  dass  bei  ausschliesslicher  Eiweiss- 
zufuhr in  der  leichten  Form  von  Diabetes  ein  zuckerfreier  Harn  entleert  wird. 

Die  beiden  Diabetesformen  können  ineinander  übergehen ; relativ 
häufig  wird  eine  anfangs  leichte  Glykosurie  zur  schweren  — durch 
interkurrente  Krankheiten,  gemütliche  Emotionen,  vor  allem  aber  durch 
fortgesetzte  Vernachlässigung  der  richtigen  Diät.  Der  Übergang  der 
schweren  Form  in  die  leichte  dagegen  ist  sehr  selten. 

Eine  prinzipielle  Trennung  der  schweren  und  leichten  Glykosurie 
als  zweier  pathogenetisch  verschiedener  Formen  des  Diabetes  geht  übrigens 
nach  unseren  neuerdings  gewonnenen  Kenntnissen  über  die  Entstehung 
der  Krankheit  und  der  Störung  des  Kohlehydratumsatzes  bei  derselben 
nicht  mehr  an.  Seitdem  wir  wissen,  dass  es  bei  der  Exstirpation  des 
Pankreas  in  der  Hand  der  Experimentators  liegt , beliebig  eine  leichte 
oder  schwere  Form  des  Diabetes  zu  erzeugen , je  nachdem  die  Drüse 
zum  grössten  Teil  oder  ganz  entfernt  wird  (s.  u.),  ist  an  der  einheitlichen 
Ursache  der  beiden  Formen  nicht  mehr  zu  zweifeln.  Es  kommt  eben 
im  einzelnen  Fall  vor  allem  darauf  an,  wie  schwer  die  Kohlehydratum- 
setzung geschädigt  ist. 

Um  diese  Frage  zu  entscheiden,  muss  auf  den  Kohlehydrathaushalt  im  ^ySstöff- 
Körper  kurz  eingegangen  werden  (vgl.  Einleitung  in  die  Stoffwechselkrankheiten  Wechsel. 
S.  441  ff.).  Die  mit  dem  Pfortaderblut  der  Leber  zugeführten  Kohlehydrate, 
d.  h.  der  aus  dem  Amylum  der  Nahrung  stammende  Traubenzucker,  die  Lävulose 
(Fruchtzucker)  u.  a.  werden  in  der  Leber  in  Glykogen  umgewandelt,  das  hier 
als  transitorischer  Reservestoff  aufgespeichert  wird,  um  bei  Bedarf  als  Zucker 
in  das  Blut  zu  treten  und  für  die  Wärmebildung  und  äussere  Arbeit  verwandt 
zu  werden.  Die  Muskeln  beziehen  ihren  Bedarf  an  Zucker  aus  den  Glykogen  Vor- 
räten der  Leber  und  vermögen  diesen  selbst  wieder  in  Glykogen  umzuwandeln 
und  in  sich  aufzuspeichern,  so  dass  sie  neben  der  Leber  das  Hauptglykogen- 
depot im  Körper  darstellen.  Auch  die  Eiweisstoffe  dienen  vermittelst  der  bei 
ihrem  Zerfall  frei  werdenden  N-losen  Atomgruppen  als  Glykogenbildner;  denn 
man  kann  bei  vorher  glykogenfrei  gemachten  Tieren  durch  Fütterung  mit  Eiweiss- 
stoffen jederzeit  Glykogenbildung  zustande  bringen.  Endlich  ist  es  nach  den 
neuesten  Erfahrungen  wahrscheinlich  geworden,  dass  im  Bedarfsfall  auch  Fett 
(in  der  Leber)  in  Traubenzucker  verwandelt  und  zur  Arbeit-  und  Wärmepro- 
duktion benützt  werden  kann. 

In  welcher  Weise  das  Zuckermolekül  im  Organismus  abgebaut  wird,  ist 
noch  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.  Bekannt  sind  die  Endprodukte  seiner  Ver- 
brennung: C20  und  H20;  dazwischen  liegt  aber  zweifelsohne  eine  Reihe  von 
intermediären  Produkten  der  Zuckeroxydation.  Ein  Teil  des  Zuckers  scheint 
sich  zunächst  in  Milchsäure  (C3H603)  zu  spalten,  wofür  u.  a.  das  Auftreten 
dieser  Säure  bei  dem  Verbrauch  von  Glykogen  im  tätigen  Muskel  spricht;  ein 
anderer  Teil  des  Zuckers  nimmt  bei  seinem  Abbau  vielleicht  den  Weg  über  die 
Gtykuronsäure  (C6H10O7)  oder  wird  durch  ein  Ferment,  das  neuerdings  aus  den 
Muskeln  isoliert  wurde,  in  Alkohol  und  Kohlensäure  (C2HßO  -|-  C02)  gespalten. 

Wenn  wir  uns  die  soeben  skizzierten  Grundlagen  des  Kohlehydrat-  TÜabeetet?s 
Stoffwechsels  vergegenwärtigen , so  ist  von  vornherein  klar , dass  nicht 
bloss  eine  Störung,  sondern  verschiedene  Alterationen  im  Kohlehydrat- 
haushalt Veranlassung  zur  Glykosurie  geben  können.  Zunächst  kommt 
die  erste  Etappe  auf  dem  Wege  der  Zuckerverwendung  d.  h.  eine  In- 
suffizienz oder  Vernichtung  der  Glylcogenie  der  Leber  (eventuell  auch  der 
Muskeln)  in  Betracht.  Dass  infolge  davon  eine  Überschwemmung  des 
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Blutes  mit  Zucker  und  damit  eine  Glykosurie  eintreten  kann,  ist  leicht 
begreiflich.  In  der  Tat  ist  bei  diabeteskranken  Menschen,  ebenso  wie 
bei  den  durch  Pankreasexstirpation  diabetisch  gemachten  Tieren  die 
Leber  glykogenarm,  und  selbst  durch  Fütterung  solcher  Tiere  mit  reich- 
lichen Quantitäten  von  Amylum  war  man  nicht  imstande,  eine  Glykogen- 
speicherung in  der  Leber  zu  erzielen. 

Dass  eine  mangelhafte  Glykogenspeicherung  Glykosurie  veranlassen  kann, 
ist  weiterhin  durch  eine  grosse  Reihe  von  Experimenten  und  klinischen  Erfah- 
rungen über  allen  Zweifel  gestellt.  Allen  voran  steht  die  berühmte  Piqüre 
Cl.  Bernards,  die  Tatsache,  dass  durch  Verletzung  der  Spitze  des  Calamus 
scriptorius  bei  Tieren  unfehlbar  eine  kurzdauernde  Glykosurie  erzeugt  werden 
kann.  Nach  Ablauf  derselben  erweist  sich  die  Leber  als  glykogenfrei ; wird 
das  Organ  vor  Anstellung  des  Experiments  glykogenfrei  gemacht,  so  bleibt  der 
Harn  zuckerfrei.  Ähnlich  der  Piqüre  wirkt  auch,  wie  sich  in  der  Folgezeit 
herausstellte,  die  Läsion  anderer  Stellen  im  zentralen  und  peripheren  Nerven- 
system und  ebenso  eine  grosse  Zahl  von  Intoxikationen  (CO,  Curare,  Morphium, 
Ämylnitrit,  Strychnin  etc.).  Bei  allen  diesen  Experimenten  kam  es  zu  kurz- 
dauernder Glykosurie,  und  dieselbe  blieb  aus,  wenn  keine  Glykogenvorräte  im 
Körper  zu  Gebote  standen.  Auch  die  klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  transi- 
torische Glykosurien  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  des  Nervensystems  und 
Vergiftungen  auftreten,  und  dass,  wenn  die  Glykogenie  in  gewissen  Krankheiten 
latent  insuffizient  ist,  die  Insuffizienz  manifest  und  Glykosurie  leicht  erzeugt 
werden  kann,  wenn  man  dem  Kranken  150  g Traubenzucker  verabreicht,  welche 
Quantität  der  gesunde  Mensch  sicher  assimiliert,  der  Kranke,  dessen  Glykogen- 
bildung oder  Glykogen  auf  Speicherung  Schaden  gelitten  hat,  aber  nicht. 

Wenn  demnach  die  Insuffizienz  oder  Vernichtung  der  Glykogenie 
beim  menschlichen  Diabetes  nicht  bestritten  werden  kann,  so  ist  damit 
doch  das  Wesen  der  Zuckerkrankheit  keineswegs  erklärt.  Denn  so  be- 
greiflich es  ist,  dass  die  rasche  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Zucker 
(wenn  dessen  Umwandlung  in  Glykogen  in  der  Leber  behindert  ist), 
während  der  Verdauung  eine  Ausscheidung  des  Zuckers  in  den  Nieren 
zur  Folge  hat,  so  wäre  es  doch  unverständlich,  warum  nicht  in  der  Zeit 
zwischen  den  einzelnen  Zeiten  der  Zufuhr  von  Glykogenbildnern  die 
Glykusurie  aufhörte,  warum  bei  schweren  Leberkrankheiten  fast  immer 
Glykosurie  fehlt  u.  a.  Wir  sind  vielmehr  gezwungen,  anzunehmen, 
dass  heim  Diabetes  neben  mangelhafter  Glykogenie  auch  eine  Insuffizienz 
der  Gewebe  bezüglich  der  Verbrennung  des  Zuckers  besteht.  Allerdings 
besitzt  der  Diabetiker  die  volle  Fähigkeit,  Sauerstoff  in  gleicher  Menge 
wie  ein  Gesunder  aufzunehmen  und  leicht-  wie  schweroxydierbare  dem 
Körper  einverleibte  Substauzen  zu  oxydieren;  dagegen  bleibt  eine 
Vermehrung  der  C02-Ausscheidung  bei  Zufuhr  von  Kohlehydraten  beim 
Diabetiker  fast  ganz  aus  und  zwar  dann,  wenn  Dextrose  zugeführt  wird, 
während  die  Verabreichung  der  beim  Diabetes  notorisch  vollständig  aus- 
nutzbaren Lävulose  die  normale  Steigerung  der  C02-Ausscheidung,  wie 
beim  Gesunden,  zur  Folge  hat.  Daraus  folgt,  dass  der  Diabetiker  speziell 
die  Dextrose,  trotzdem  dieselbe  eine  sehr  leicht  oxydierbare  Substanz 
darstellt,  nicht  oder  ungenügend  verbrennt. 

Der  diabetisch  gewordene  Körper  kann  also  den  Zucker  in  keiner 
Weise  voll  verwerten  — weder  im  Sinn  der  Glykogenbildung  und  -auf- 
speicherung,  noch  im  Sinn  der  Verwendung  als  Brennmaterial , noch  endlich 
zur  Fettbildung , indem  auch  dieser  Weg  zur  Verwertung  der  Kohlehydrate 
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im  Körperhaushalt  vom  Diabetiker  nicht  benützt  wird.  Das  angeführte 
abnorme  Verhalten  in  der  Tätigkeit  der  Gewebe  bei  der  Zuckerverbren- 
nung  wird  in  erster  Linie  durch  den  Ausfall  der  Pankreasfunktion  be- 
dingt,  sei  es,  dass  anatomisch  nachweisbare,  tiefgreifende  Erkrankungen 
der  Bauchspeicheldrüse  sich  entwickelt  haben  oder  dass  in  vereinzelten 
Fällen,  wo  solche  fehlen,  durch  eine  nervöse  Funktionschwäche  der 
Pankreaszellen  der  normale  Zuckerstoffwechsel  geschädigt  ist. 

Nachdem  schon  im  Jahre  1845  Bouchakdat  auf  die  Beziehungen  des  Pankreas  Epaflnuksrse^ses 
zum  Diabetes  aufmerksam  gemacht  und  Lancereaux  bereits  einen  Diabete  auf  das 
maigre  mit  Pankreaserkrankung  von  dem  Diabete  gras  ohne  eine  solche  getrennt  komm«"' des 
hatte,  lieferten  v.  Mering  und  Minkowski  durch  ihre  bekannten  Versuche  den  Diabetes, 
strikten  Beweis,  dass  die  vollständige  Exstirpation  des  Pankreas  beim  Hunde 
Zuckerausscheidung  zur  Folge  hat  und  zwar  dauernde  Glykosurie  mit  allen 
Erscheinungen  des  echten  Diabetes,  d.  h.  mit  hohem  Traubenzuckergehalt  des 
Harns,  Auftreten  von  Azeton,  /J-Oxy buttersäure  usw.  im  Urin,  gesteigertem 
Durst-  und  Hungergefühl,  Abmagerung,  allgemeinem  Kräfteverfall  und  G’oma 
diabeticum.  Eine  Absperrung  des  Pankreasaftes  vom  Darm  durch  Unterbindung 
des  Ausführungsganges  der  Bauchspeicheldrüse  machte  dagegen  keinen  Diabetes, 
ebensowenig  wie  die  partielle  Entfernung  der  Drüse.  Erst  wenn  9/io  derselben 
exstirpiert  sind,  erscheint  Diabetes,  aber  dann  in  der  leichten  Form,  d.  h.  die 
Zuckerausscheidung  ist  relativ  gering  und  kommt  nur  nach  Zufuhr  von  Kohle- 
hydraten zustande.  Verödet  später  auch  das  letzte  Zehntel,  oder  wird  dasselbe 
nachträglich  experimentell  entfernt,  so  zeigt  jetzt  der  Diabetes  den  Charakter 
der  schweren  Form.  Neuerdings  werden  gewisse  vom  übrigen  Pankreasgewebe 
durch  spärliches  Bindegewebe  abgetrennte,  von  weiten  Kapillaren  durchzogene 
intertubuläre  Zellhaufen,  die  sog.  Langerhans  sehen  Inseln  mit  der  „inneren 
Sekretion“  des  Pankreas  in  besondere  Beziehung  gebracht,  und  der  Ausfall  ihrer 
Funktion  wird  als  die  eigentliche  Ursache  des  Diabetes  angesprochen.  Eine 
exklusive  Bedeutung  der  Langerhans  sehen  Inseln  für  die  innere  Sekretion  des 
Pankreas  und  den  Diabetes  beim  Menschen  ist  indessen  nicht  bewiesen,  wenn 
auch  ihr  Ausfall  mehr  als  der  des  anderen  Pankreasgewebs  die  Erzeugung  des 
Diabetes  zu  begünstigen  scheint.  Nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Versuchs- 
ergebnissen stellt  jedenfalls  soviel  fest,  dass  das  Pankreas  zum  normalen  Um- 
satz der  Kohlehydrate  im  Körper  notwendig  ist.  Sicher  ist  ferner,  dass  nach  der 
Pankreasexstirpation  die  Glykogenablagerung  in  der  Leber  und  den  Muskeln 
nicht  mehr  zustande  kommt,  selbst  wenn  reichliche  Mengen  von  Amylaceen 
bezw.  Zucker  verfüttert  werden;  der  Körper  verliert  also  durch  den  Wegfall  der 
Pankreastätigkeit  speziell  die  Fähigkeit,  aus  Traubenzucker  Glykogen  (oder  Fett) 
zu  bilden.  Ebenso  ist  die  Unfähigkeit  des  durch  Pankreasexstirpation  diabetisch 
gemachten  Tierkörpers,  den  Zucker  regelrecht  zu  verbrennen,  erwiesen.  Wie  aber 
diese  nach  Pankreasausfall  sich  einstellende  Schädigung  des  Zuckerstoffwechsels 
zustande  kommt,  lässt  sich  noch  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  sagen.  Durch 
die  neueren  Erfahrungen  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  Zuckerzersetzung 
(die  „Glykolyse“)  durch  ein  Ferment  vor  sich  geht,  das  von  den  Gewebszellen 
und  speziell  den  Leukozyten  geliefert  wird  und  das  die  Fähigkeit  hat,  die  Oxy- 
dation des  Zuckers  zu  vermitteln.  Dieses  Ferment  wird  nun  aber  offenbar  erst 
durch  die  Tätigkeit  des  Pankreas  in  höherem  Grade  wirksam.  Denn  die  Glykolyse 
durch  Leber-  oder  Muskelpresssaft  nimmt  erfahrungsgemäss  erst  nach  Zusatz 
von  Pankreasmasse  grössere  Dimensionen  an.  Danach  wäre  es  begreiflich,  dass 
nach  Exstirpation  des  Pankreas  die  Zuckerzerstörung  im  Körper  unvollständig 
wird  und  in  der  Folge  Melliturie  auftritt.  Die  zum  normalen  Umsatz  der  Kohle- 
hydrate im  Körper  offenbar  notwendige  Funktion  des  Pankreas,  mag  sie  nun 
in  der  angedeuteten  oder  in  anderer  Weise  in  Wirkung  treten,  wird  jedenfalls 
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in  letzter  Instanz  vom  Nervensystem  beherrscht,  indem  wahrscheinlich  vom  Zentral- 
nervensystem aus  auf  bestimmten  peripheren  Nervenbahnen  den  Pankreaszellen 
ihre  nervösen  Einflüsse  zugetragen  werden  (vgl.  Band  I Pankreaskrankheiten). 

Differential-  Hält  man  daran  fest,  dass  nur  der  sichere  Nachweis  von  Zucker 

diagnose.  ' 

im  Harn  für  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  massgebend  ist,  und 
dass  Fälle  von  latent  gewordenem  Diabetes  leicht  als  solche  sich  ent- 
puppen, indem  bei  Darreichung  kohlehydratreicher  Nahrung  sofort 
wieder  namhafte  Mengen  von  Zucker  im  Urin  erscheinen,  so  kommen 
differential-diagnostische  Erwägungen  im  einzelnen  Falle  kaum  in  Be- 
tracht. Verwechslungen  des  Diabetes  mellitus  mit  chronischer  Nephritis, 
mit  Diabetes  insipidus  und  anderweitigen  (symptomatischen)  Polyurien, 
die  nur  die  Abscheidung  grosser  Mengen  Urins  mit  dem  Diabetes 
mellitus  gemein  haben,  dürfen  natürlich  nicht  Vorkommen.  Solche 
Fehler  in  der  Diagnose  sind  ausgeschlossen,  sobald  man  auf  Zucker 
mit  den  nötigen  Kautelen  untersucht  (sich  also  beispielsweise  nicht  mit 
dem  positiven  Ausfälle  einer  Reaktion  auf  reduzierende  Substanzen  im 
Urin  begnügt),  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  berücksichtigt,  die 
Sehnenreflexe  prüft,  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  vornimmt  usw. 
Ist  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Urin  sicher  konstatiert,  so  kommt 
nur  in  Frage,  ob  ein  echter  Diabetes  mellitus  oder  nicht  vielmehr  eine 
einfache  Glykosurie  oder  etwa  eine  Laktosurie  vorliegt,  differentialdia- 
gnostische Fragen,  deren  Entscheidung  keine  Schwierigkeiten  macht, 
wenn  man  sich  an  die  früher  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale 
hält,  deren  nochmalige  Aufzählung  unnötig  sein  dürfte.  Kurz  angeführt 
soll  noch  werden,  dass  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  insofern 
in  gewissen  Fällen  sofort  für  Diabetes  mellitus  entscheidet,  als  ein  grosser, 
2 Prozent  überschreitender  Zuckergehalt  des  Urins  ausschliesslich  dem 
echten  Diabetes  mellitus  zukommt.  Andererseits  werden,  wie  man  sich 
bei  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial  leicht  überzeugen  kann,  selbst 
kleinste  Prozentzahlen  (0,3 — 0,5  Proz.)  nicht  so  selten  in  Fällen  beob- 
achtet, die  sich  nach  ihrem  sonstigen  Verhalten  und  ihrem  Verlauf  ganz 
zweifellos  als  echte  Diabetesfälle  erweisen. 


Diabetes  insipidus. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  insipidus  ist  sehr  leicht.  Gekennzeichnet 
ist  die  Krankheit  durch  dauernd  gesteigerte  Diurese,  wodurch  grosse 
Massen  (3  — 10  Liter  und  mehr,  in  einem  Falle  von  Troüsseau  bis  43  Liter 
pro  Tag)  eines  blassen,  Idaren,  zuclcer-  und  ehveissfreien  Urins  von  niedrigem 
spezifischem  Gewicht  (1001  — 1010)  entleert  werden,  und,  sekundär  da- 
von abhängig,  Trockenheit  der  Haut  und  Polydipsie,  selten  Heisshunger 
auftreten. 

Differential-  Von  einer  Verwechslung  mit  Diabetes  mellitus  oder  Nephritis 
D^stehsein  c*ironica>  die  mit  dem  Diabetes  insipidus  die  vermehrte  Urinabscheidung 
sipidus  und  gemein  haben,  kann  bei  genauer  öfterer  Untersuchung  des  Urins  nicht 
chronica.  die  Rede  sein.  Allerdings  wird  zuweilen  im  Verlaufe  der  Nephritis 
chronica  so  wenig  Eiweiss  ausgeschieden,  dass  es  nur  bei  genauester 
Prüfung  nachgewiesen  werden  kann.  Bei  öfterer  Untersuchung  des  Urins 
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dagegen  bleibt  unzweifelhaft  Eiweissreaktion  auch  in  solchen  Fällen 
nicht  aus,  abgesehen  davon,  dass  die  übrigen  Symptome  der  chronischen 
Nephritis:  der  gespannte  Puls,  die  Herzhypertrophie,  die  Retinitis  usw. 
die  Diagnose  ohne  weiteres  in  die  richtige  Bahn  leiten.  Andererseits 
wird  bei  Diabetes  insipidus  zuweilen  auch  Albumin  in  kleinsten  Mengen 
im  Harn  ausgeschieden.  Die  Albuminurie  könnte  hier  so  erklärt  werden, 
dass , ähnlich  wie  beim  Diabetes  mellitus , infolge  der  kolossalen  Über- 
anstrengung der  Epithelfunktionen  die  Eiweissretention  schliesslich  zeit- 
weise Not  litte.  Übrigens  sind  derartige  Fälle  sehr  selten;  ich  selbst 
habe  nur  einen  Fall  von  Diabetes  insipidus  mit  vorübergehender  Albu- 
minurie gesehen.  Jedenfalls  ist  die  Diagnose  auf  Diabetes  insipidus  in 
solchen  Fällen  nur  dann  zu  stellen  erlaubt,  wenn  nach  sorgfältiger,  öfter 
wiederholter  Untersuchung  des  Herzens,  des  Augeuhintergrundes , des 
sphyginographischen  Pulsbildes  und  des  Urinsediments  eine  Nephritis 
chronica  sicher  ausgeschlossen  werden  kann. 

Mit  Diabetes  mellitus  könnte  der  Diabetes  insipidus  natürlich  nur 
dann  verwechselt  werden,  wenn  im  Verlaufe  des  letzteren  zufällig  ali- 
mentäre Glykosurie  auftritt.  Der  ganz  vorübergehende  Charakter  der 
Zuckerausscheidung  in  solchen  Fällen  wird  übrigens  die  Situation  ohne 
weiteres  klären.  Zuweilen  kommt  es,  wie  von  zuverlässigen  Beobachtern 
konstatiert  wurde,  vor,  dass  Diabetes  insipidus  den  Diabetes  mellitus 
einleitet  oder  ihm  nach  folgt,  und  weiterhin,  dass  beide  Diabetesarten  mit- 
einander abwechseln. 

Macht  demnach  die  Differentialdiagnose  zwischen  Diabetes  insipidus 
und  Nephritis  chronica  oder  Diabetes  mellitus  so  gut  wie  nie  ernstliche 
Schwierigkeiten , so  ist  die  Frage , ob  Diabetes  insipidus  oder  eine 
symptomatische  Polyurie  im  einzelnen  Fall  vorliege,  oft  weniger  leicht 
zu  entscheiden.  In  dieser  Beziehung  ist  auf  die  Ätiologie  des  einzelnen 
Falls  und  die  Dauer  der  Polyurie,  die  beim  Diabetes  insipidus  unter 
allen  Umständen  lange  Zeit,  oft  jahrzehntelang,  beträgt,  in  erster  Linie 
zu  achten. 

Treten  reichliche  Mengen  von  Flüssigkeit  in  die  Blutzirkulation,  so  wird 
die  Wasserabscheidung  in  den  Nieren  beträchtlich  gesteigert,  indem  hierdurch 
die  Glomerulusepithelien  zu  stärkerer  Tätigkeit  angeregt  werden.  So  erklären 
sich  die  vorübergehenden  Polyurien  bei  temporär  gesteigerter  Zufuhr  von  Flüssig- 
keit, so  auch  die  dauernde  (sekundäre)  Polyurie  bei  der  Polydipsie.  Dass  diese 
letztere  beim  Diabetes  insipidus  nicht  das  Primäre  darstellt,  sondern  der  grosse 
Durst,  an  dem  Diabeteskranke  leiden,  eine  Folge  der  reichlichen  Flüssigkeits- 
abscheidung  in  den  Nieren  ist,  darf  als  sichergestellt  angesehen  werden.  Denn 
die  an  Diabetes  insipidus  leidenden  Kranken  entleeren  durch  ihre  krankhaft 
exzessiv  arbeitenden  Nieren  mehr  Wasser  mit  dem  Harn  als  die  gesunde  Kon- 
trollperson  in  derselben  Zeit  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr.  Ferner  wird  beim 
Dürsten  das  Blut  der  Kranken  eingedickt  und  dem  Blut  und  den  Geweben 
Wasser  entzogen,  in  den  schweren  Fällen  in  so  starkem  Masse,  dass  bedroh- 
liche Symptome : Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Herzschwäche,  Kollaps  u.  a. 
auftreten. 

In  seltenen  Fällen  scheint  übrigens  Polydipsie  als  primäres  Leiden  vor- 
zukommen. Dieselbe  wäre  dann  als  solches  dadurch  zu  erkennen,  dass  bei  der 
Flüssigkeitsentziehung  das  Blut  nicht,  wie  bei  an  Diabetes  insipidus  leidenden 
Kranken,  eingedickt  wird.  Ferner  ist  die  Schweissekretion  (bezw.  Perspiratio 
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insensibilis)  beim  Diabetiker  fast  immer  nachweislich  herabgesetzt,  bei  der  Poly- 
dipsie nicht,  weil  hier  kein  Grund  für  Nichtbenutzung  dieses  Abzugs weges  für 
die  in  gesteigertem  Masse  zugeführte  Flüssigkeit  vorliegt. 

Symptomatische  Polyurie  findet  man  ferner  bei  der  Resorption  von  im 
Körper  vorübergehend  erzeugten  oder  angesammelten  Wassermassen,  so  bei  der 
Aufsaugung  von  Ödemen,  Transsudaten,  pleuritischen  Exsudaten  u.  ä.,  so  in 
der  Rekonvaleszenz  von  fieberhaften  Krankheiten.  Bedingt  ist  diese  letztere 
(„ epikritische “)  Form  der  Polyurie  durch  die  nach  Aufhören  des  Fiebers  statt- 
findende Ausscheidung  grösserer,  in  der  Fieberperiode  retinierter  Wasser-  und 
(spezifisch  diuretisch  wirkender)  Harnstoff-  und  Chlornatriummassen.  Im  An- 
schluss hieran  soll  kurz  angeführt  sein,  dass  bei  geringeren  Graden  von  Poly- 
urie stets  in  Erwägung  gezogen  werden  muss,  ob  nicht  von  dem  Abusus  irgend 
einer  der  verschiedenen,  die  sekretorischen  Elemente  der  Niere  reizenden  und 
dadurch  diuretisch  wirkenden  Substanzen  (Koffein,  Gewürze,  alkalische  Mineral- 
wässer u.  ä.)  die  gesteigerte  Harnabsonderung  abgeleitet  werden  kann. 

Wie  zahlreiche  physiologische  Untersuchungen  ergeben  haben,  werden  die 
Schwankungen  der  Harnabscheidung  zum  grössten  Teil  von  dem  Einfluss  des 
Nervensystems  auf  die  Zirkulationsverhältnisse  in  den  Nieren  beherrscht.  Wäh- 
rend Durchschneidung  wie  Reizung  des  Halsmarks  eine  Hemmung  der  Urin- 
sekretion zur  Folge  hat  — letztere  Operation  wegen  gleichzeitiger  Reizung  des 
Splanchnicus  — , macht  die  Durchschneidung  der  (Gefäss-)  Nierennerven 
Polyurie.  Das  Zentrum  der  Nierenvasomotoren  liegt  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels (etwas  unterhalb  des  Mellituriezentrums),  dessen  Verletzung  (Piqure)  stärkste 
Diurese  erzeugt.  Es  ist  daher  verständlich,  dass  im  Verlaufe  der  verschiedensten 
Nervenkrankheiten,  vor  allem  bei  Hysterie,  zeitweise  Polyurie  vorkommt.  Ist 
die  pathologische  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  dauernder  Natur,  wie  bei 
Erkrankung  der  Medulla  oblongata  und  der  ihr  benachbarten  Teile  des  Zentral- 
nervensystems, so  ist  damit  eine  anhaltende  Polyurie  die  natürliche  Folge;  die 
symptomatische  vorübergehende  Polyurie  ist  jetzt  in  einen  dauernden  Zustand 
umgewandelt,  in  einen  Diabetes  insipidus.  Durch  sichere  klinische  Beobach- 
tungen ist  festgestellt,  dass  die  Syphilis  mit  der  Entstehung  gewisser  Fälle  von 
Diabetes  insipidus  in  genetischem  Zusammenhang  steht.  In  fast  allen  einschlä- 
gigen Fällen  lagen  luetische  Veränderungen  im  Gehirn  vor. 

Ob  eine  solche  auf  dauernde  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  zurück- 
fiihrbare,  anhaltende  Polyurie  mit  dem  echten  Diabetes  insipidus,  dessen  Ätiologie 
gewöhnlich  dunkel  ist,  ohne  Weiteres  identifiziert  werden  darf,  scheint  mir  noch 
nicht  sicher  entschieden.  Ich  würde  dies  jedenfalls  nur  dann  für  erlaubt  halten, 
wenn  die  Symptome  jener  auf  anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen  des 
Zentralnervensystems  beruhenden  „chronisch-symptomatischen  Polyurie “ sich  mit 
den  Symptomen  des  echten  Diabetes  insipidus  in  allen  Einzelheiten  deckten. 
Diese  letzteren  sind:  abnorm  und  dauernd  gesteigerte  Diurese  d.  h.  Abscheidung 
grösserer  Harnwassermengen  als  beim  Gesunden  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr, 
sekundäre  Polydipsie,  blasse  Farbe  und  niedriges  spezifisches  Gewicht  des  Urins, 
mässige  Erhöhung  oder  normales  Verhalten  der  Ausscheidung  der  festen  Be- 
standteile (des  Harnstoffs,  der  Schwefelsäure,  Phosphorsäure  usw.),  temporäre 
Erniedrigung  der  Körpertemperatur.  Die  sonstigen  ab  und  zu  beim  Diabetes 
insipidus  beobachteten  Symptome,  wie  Salivation  und  ophthalmoskopische  Ver- 
änderungen, sind  im  ganzen  seltene  Komplikationen  der  Krankheit,  wahrschein- 
lich Koeffekte  derselben  vom  Zentralnervensystem  aus  wirkenden,  eine  chronische 
Polyurie  erzeugenden  Krankheitsursache. 
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Die  Fettsucht  bezw.  Fettleibigkeit  ist  durch  sofort  in  die  Augen 
fallende  Erscheinungen  charakterisiert,  so  dass  die  Erkennung  der  Krank- 
heit mit  zu  den  leichtesten , fast  immer  schon  vom  Laien  richtig  ge- 
stellten Diagnosen  gehört.  In  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Zunahme 
des  Körpergewichts  und  Körperumfangs  unverkennbar ; das  in  abnormer 
Menge  angehäufte  Fett  verleiht  hauptsächlich  den  Wangen,  dem  Kinn, 
den  Brüsten,  dem  Bauch,  Gesäss  usw.  eine  auf  den  ersten  Blick  auf- 
fallende Fülle.  Kopf  und  Oberkörper  werden  wegen  Veränderung  des 
Schwerpunkts  nach  hinten  gehalten,  der  Gang  ist  watschelnd,  die  Körper- 
bewegungen erfolgen  langsam  und  schwerfällig.  Die  Hautoberfläche  ist 
durch  vermehrte  Talg-  und  Schweissekretion  fettig  glänzend,  feucht; 
durchweg  leiden  die  Fettleibigen  an  Kurzatmigkeit. 

Dieselbe  ist  durch  verschiedene  Momente  bedingt.  Schon  die  massenhafte 
Fettablagerung  im  Mediastinum  hindert  die  Ausdehnung  der  Lungen;  ncch  mehr 
ist  dieselbe  eingeschränkt  durch  die  mangelhafte  Bewegung  des  Zwerchfells,  die 
selbst  die  Folge  von  der  Anhäufung  intraabdominaler  Fettmassen  und  der  Aus- 
bildung einer  (mit  Volumzunahme  der  Leber  einhergehenden)  Fettleber  ist.  Dazu 
kommt  aber  noch,  dass  die  Tätigkeit  des  Herzeus  bei  der  Fettsucht  schon  früh 
einen  leichten  Grad  von  Insuffizienz  zeigt. 

Wie  seinerzeit  bei  Besprechung  des  Asthma  cardiale  (Band  I)  ausführlich 
erörtert  wurde,  wird  sowohl  bei  stark  steigendem  als  sinkendem  Blutdruck  in 
den  Arterien  der  Druck  in  den  Pulmonalgefässen  erhöht,  die  Füllung  der  Ka- 
pillaren der  Lungenalveolen  stärker,  damit  die  Wand  derselben  starrer,  und  die 
Atmungsfähigkeit  der  Lungen  erschwert.  Diese  Verhältnisse  machen  sich  schon 
beim  Gesunden  geltend,  so  bei  starker  Muskelarbeit  und  dadurch  bedingter 
Steigerung  des  Blutdrucks ; aber  sie  werden  leicht  kompensiert  durch  entsprechende 
stärkere  Atmung,  die  dem  Gesunden  kaum,  jedenfalls  nur  kurz  zum  Bewusst- 
sein kommt.  Anders  bei  fetten  Individuen!  Schon  die  Erschwerung  der  Aus- 
dehnung der  massiger  gewordenen  Thoraxwand  und  die  mangelhafte  Bewegung 
des  Zwerchfells  nach  unten  ist  für  die  Kompensation  hinderlich.  Weiterhin 
macht  sich  nun  aber  auch  in  bezug  auf  die  Atmung  die  zu  erwartende  Insuf- 
fizienz des  Herzens  geltend.  Dieselbe  ist  die  Folge  der  übermässigen  Anfor- 
derungen, die  im  Laufe  der  Krankheit  an  die  Herzarbeit  der  Fettsüchtigen 
gestellt  werden.  Die  exzessive  Zufuhr  von  Nahrung  und  speziell  von  Getränken 
hat  nämlich  zur  Folge,  dass  (ganz  abgesehen  von  einer  dabei  stattfindenden 
Blutdruckerhöhung,  die  durch  die  Adaptierung  der  Gefässe  an  ihren  stärkeren 
Füllungsgrad,  sowie  durch  gesteigerte  Sekretion  und  Diffusion  ausgeglichen  werden 
könnte)  das  Herz  wiederholt  grössere  Blutmengen  zu  treiben  hat  und  dabei  mit 
der  Zeit  ermüdet.  Nimmt  man  noch  dazu,  dass  gerade  von  unmässigen  Leuten 
mit  der  Nahrung  gewohnheitsmässig  Herzreize  aller  Art  dem  Körper  zugeführt 
werden:  Tee,  Kaffee  und  Alkoholika,  so  ist  klar,  dass  nach  allen  Seiten  hin 
das  Herz  zu  stärkerer  Arbeit  gezwungen  wird.  Diesen  grösseren  Anforderungen 
wird  das  Herz  eine  Zeitlang  durch  stärkere  Tätigkeit  entsprechen,  auf  die 
Dauer  aber  nicht  nachkommen  können,  weil  ihm  nicht  genügend  lange  Erho- 
lungspausen gegönnt  sind  und  die  Verfettung  des  Organs  (vgl.  Fettherz,  Band  I) 
früher  oder  später  Platz  greift.  Die  Folgen  der  auf  diese  Weise  sich  ausbil- 
denden Insuffizienz  der  Herztätigkeit  geben  sich  nun  in  Störungen  der  Atmung 
kund : in  den  leichtesten  Fällen  dadurch,  dass  bei  irgend  weichen  stärkeren 
Körperbewegungen  Kurzatmigkeit  in  unangenehmer  Weise  zum  Vorschein 
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kommt,  weil  zu  den  schon  angeführten  mechanischen  Hindernissen  der  Aus- 
dehnung der  Lunge  bei  fetten  Personen  eine  mit  der  unvermeidlichen  Insuffizienz 
der  Herztätigkeit  verbundene  konsekutive  Druckzunahme  im  kleinen  Kreislauf 
hinzutritt.  Die  betreffenden  Individuen  sind  demnach  unter  allen  Umständen 
zur  Dyspnoe  geneigt ; treten  dazu  vollends  mehr  oder  weniger  plötzliche  Steige- 
rungen der  Ansprüche  an  die  Herzarbeit , beispielweise  infolge  von  Muskel- 
anstrengungen höheren  Grades,  so  resultiert  eine  so  rasch  erfolgende  Erhöhung 
des  Drucks  im  Pulmonalgefässystem,  dass  ein  Asthma  cardiale  unvermittelt 
sich  einstellt.  Ja  es  kann  in  solchen  Fällen  zu  akutem  Lungenödem  kommen 
und  plötzlicher  Exitus  letalis  erfolgen. 

der*  Herz**  Ausser  bei  der  besprochenen  Einwirkung  auf  die  Atmung  treten 

tätigkeit.  die  Folgen  der  gestörten  Herztätigkeit  bei  Fettleibigen  auch  sonst 
eklatant  zutage.  Der  Puls  ist  selten  verlangsamt,  gewöhnlich  be- 
schleunigt , arhythmisch ; Herzklopfen , Angina  pectoris  und  besonders 
das  CHEYNE-STOKESsche  Phänomen , Pseudoapoplexien  interkurrieren  im 
Krankheitsbilde.  Bei  immer  mehr  sinkender  Herzkraft  kommt  es  zu 
Stauungserscheinungen , zu  Ödemen  , Magen-  und  Darmkatarrhen , Hä- 
morrhoiden u.  ä. ; kurz  es  entwickelt  sich  mit  der  Zeit  der  ganze 
Symptomenkomplex,  den  wir  seinerzeit  als  charakteristisch  für  das  Fett- 
herz beschrieben  haben  (Band  I). 

Fcttieber.  Relativ  häufig  ist  die  Leber  nicht  bloss  durch  Stauung,  sondern 

auch  durch  Fetteinlagerung  vergrössert;  diese  letztere  lässt  sich,  solange 
sie  ohne  Stauung  besteht,  durch  die  weiche  Konsistenz  der  Leber  als 
solche  erkennen.  Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  früher  gegebenen 
diagnostischen  Regeln,  welche  die  Erkennung  der  Fettleber  ermöglichen 
(Band  I). 

Eine  gewisse  Disposition  zur  Nervosität  ist  bei  Fettleibigen  unver- 
kennbar ; vor  allem  aber  zeigt  sich  bei  den  Kranken  ein  Mangel  an  Wider- 
standskraft des  Organismus,  der  den  Patienten  bei  interkurrenten  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Pneumonien  usw.  gefährlich  werden  kann, 
beschaffen  Auch  die  Harnbeschaffenheit  zeigt  Veränderungen  gegenüber  der 

heit.  Norm.  Abgesehen  von  einer  eventuellen  Zuckerausscheidung  (infolge 
der  relativ  häufigen  Kombination  von  Fettsucht  und  Diabetes  mellitus) 
kann  die  Wasser ausscheidung  verändert  sein.  Häufig  wird  im  Verhältnis 
zur  Flüssigkeitszufuhr  zu  wenig  Flüssigkeit  abgeschieden.  Die  Ursache  da- 
von ist  entweder  in  stärkerer  Schweissekretion,  wozu  der  Fettsüchtige 
besonders  geneigt  ist,  oder  aber  in  einer  Insuffizienz  bezw.  Verfettung 
des  Herzens  zu  suchen.  In  letzterem  Fall  wird  eine  Verlangsamung 
des  Blutstroms  in  den  Kapillaren  und  speziell  den  Glomerulis  eintreten. 
Die  Folge  davon  ist  eine  Verminderung  der  Harnmenge  und  ein  reich- 
licheres Abfliessen  von  Flüssigkeit  in  die  Lymphgebiete,  die  Gewebe  und 
eventuell  die  Körperhöhlen.  Ein  solches  Missverhältnis  in  der  Zufuhr 
und  Ausfuhr  von  Flüssigkeit  zu  ungunsten  der  letzteren  spricht  also 
in  der  Regel  für  eine  mit  der  Fettsucht  verbundene  Störung  der  Zirku- 
lation und  Mangelhaftigkeit  der  Selbstregulierung  des  Wasserbestandes 
des  Bluts  und  der  Gewebe,  ein  Verhalten  bei  der  Fettsucht,  das  Ge- 
fahren in  sich  schliesst  und  deswegen  in  prognostischer  Beziehung  sehr 
beachtenswert  ist. 

Wechsel-  Wir  kommen  damit  auf  die  Stoffwechselverhältnisse  bei  der  Fett- 

iiisso  bei  der  sucht  zu  sprechen,  die  wenigstens  in  ihren  Hauptpunkten  auseinander- 
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gesetzt  werden  sollen,  weil  die  Einsicht  in  dieselben  die  Begründung  der 
Diagnose  der  Fettsucht  wesentlich  erleichtert. 

Wie  in  der  physiologischen  Einleitung  zu  den  Krankheiten  des  Stoff- 
wechsels (vgl.  S.  441  ff.)  auseinandergesetzt  wurde,  ist  der  Stoffumsatz  von  der 
geleisteten  Arbeit  (Muskel-  und  Verdauungsarbeit),  ferner  von  der  Grösse  der 
Wärmeabgabe,  vor  allem  aber  von  der  Menge  und  Art  der  zugeführten  Nah- 
rung abhängig.  Wir  haben  gesehen,  dass  bei  der  Muskelarbeit  speziell  stick- 
stoffreies  Material  (Glykogen  bezw.  Kohlehydrate  und  Fett)  verbraucht  wird, 
und  dass  letzteres  auch  der  Fall  ist  bei  der  Aufgabe  des  menschlichen  Kör- 
pers, seine  Eigenwärme  gegenüber  der  Temperatur  der  Aussenwelt  auf  konstanter 
Höhe  zu  erhalten.  Es  folgt  daraus,  dass  bei  Einschränkung  der  Muskelarbeit 
und  bei  warmer  Aussentemperatur  der  Verbrauch  an  Fett  und  Kohlehydraten 
ceteris  paribus  geringer  wird,  und  dass  damit  unter  Umständen  ein  Fettansatz 
erfolgt.  In  weit  bedeutenderem  Masse  hängt  aber  letzterer  von  der  Menge  und 
Zusammensetzung  der  dem  Körper  ein  verleibten  Nahrung  ab. 

Die  Nahrungsmittel  bestehen  bekanntlich  in  der  Hauptsache  aus  Eiweiss- 
stoffen, Fett  und  Kohlehydraten.  Von  diesen  werden  die  Eiweisstoffe  am 
leichtesten  von  der  Zelltätigkeit  angegriffen,  dann  erst  die  Kohlehydrate  (speziell 
der  Zucker)  und  das  Fett. 

Bei  der  Zersetzung  der  Eiweisstoffe  zerfallen  die  N-haltigen  Spaltungs-  “"Jj 

Produkte  derselben  in  NH3,  Harnstoff  usw.,  während  die  stickstofflosen  teils  Fett  im 
in  Milchsäure  verwandelt  und  zu  den  Endprodukten,  Kohlensäure  und  Wasser,  Kurper' 
weiter  oxydiert  werden,  teils  sich  in  Fett  umsetzen  können.  Ob  letzterer  Vor- 
gang im  Körper  stattfindet,  ist  im  Gegensatz  zu  den  bisherigen  Anschauungen 
neuerdings  wieder  fraglich  geworden.  Dagegen  sind  als  sichere  Quellen  für 
die  Fettbildung  bezw.  Fettablagerung  im  Körper  das  Nahrungsfett  und  die 
Kohlehydrate  zu  betrachten.  Wir  dürfen  dies  deswegen  annehmen,  weil  Fett, 
dessen  Zusammensetzung  dem  betreffenden  Tierkörper  fremd  ist,  durch  Ver- 
bitterung zum  Ansatz  gebracht  werden  kann,  und,  wie  Rosenfeld  nachgewiesen 
hat,  auch  nach  den  inneren  Organen  wandert.  Andererseits  ist  die  Umsetzung 
der  Kohlehydrate  in  Fett  dadurch  sicher  erwiesen,  dass  durch  Zufuhr  grosser 
Mengen  von  Kohlehydraten  und  wenig  Fleisch  Fettablagerung  erzielt  werden 
kann  in  Quantitäten,  die,  selbst  wenn  das  Fett  wirklich  aus  den  vom  Fleisch 
stammenden  N-freien  Atomresten  entstehen  würde,  für  die  Abstammung  aus 
dieser  Quelle  bei  weitem  zu  gross  wären.  Wir  dürfen  sicher  voraussetzen,  dass, 
sobald  die  Kohlehydratzufuhr  den  Bedarf  übersteigt,  die  überschüssigen  Kohle- 
hydrate (soweit  sie  in  den  Glykogendepots  nicht  mehr  Platz  finden)  in  Fett 
umgewandelt  werden  und  dieses  als  Mastfett  angesetzt  wird. 

Sicher  ist,  dass,  wenn  einem  Menschen  in  der  Nahrung  lediglich  Eiweiss- 
stoffe selbst  in  grösster  Menge  zugeführt  werden,  doch  keine  vollständige  Er- 
nährung und  vollends  nie  ein  Ansatz  von  Fett  erzielt  werden  kann.  Dagegen 
tritt  ein  solcher  sofort  ein,  wenn  bei  reichlicher  Eiweissnahrung  genügende  Mengen 
von  Fett  oder  Kohlehydraten  oder  von  beiden  zugleich  zugeführt  werden.  Fest- 
gestellt ist,  dass  das  Nahrungsfett  weniger  leicht  zerstört  wird  als  die  aus  den 
Eiweisstoffen  bei  ihrer  Zersetzung  sich  abspaltenden  stickstof freien,  kohlenstoff- 
reichen Atomgruppen.  Stehen  von  letzteren  genügende  Mengen  zur  Verfügung, 
so  wird  der  Zerfall  des  mit  dem  Eiweiss  zugefübrten  Nahrungsfettes  vermindert, 
und  kommt  dieses  damit  zum  Ansatz.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  zu- 
gleich Kohlehydrate  zum  Zerfall  bereit  stehen.  Denn  auch  diese  sind  leichter 
verbrennlich  als  das  Fett  und  bewirken  deswegen  im  Körperhaushalt  neben 
einer  Ersparung  im  Eiweissumsatz  (und  zwar  einer  relativ  stärkeren  als  durch 
Fett)  auch  eine  solche  im  Fettzerfall,  so  dass,  wenn  man  zu  den  Mengen  von 
Fleisch  und  Kohlehydraten,  die  den  Bestand  des  Körpers  an  Eiweiss  und  Fett 
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auf  konstanter  Höhe  erhalten,  einseitig  Kohlehydrate  zufügt,  ein  Fettansatz  zu- 
stande kommt. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  dem  Erörterten  zufolge  ein  grosser  Teil 
von  Fettsüchtigen  lediglich  der  gewohnheitsmässig  exzessiven  und  unzweckmässig 
gewählten  Ernährung  die  Korpulenz  verdankt.  In  klinischer  Beziehung  scheint 
es  mir  aber  besonders  beachtenswert  zu  sein,  dass  auch  eine  ganz  andere  Art 
von  Fettwerden  des  Körpers  vorkommt,  dass  nämlich  unter  Umständen  ein 
Fettansatz  mit  Eiweissverlust  eintritt.  Es  ist  dies  dann  zu  erwarten,  wenn 
neben  einer  Vermehrung  der  Zufuhr  von  Fett-  und  Kohlehydraten  die  Zufuhr 
des  Eiweisses  auf  ein  sehr  niedriges  Mass  herabgedrückt  wird.  Denn  obwohl 
durch  Steigerung  der  Fett-  und  Kohlehydratzufuhr  der  Umsatz  von  Eiweiss 
reduziert  d.  h.  Eiweiss  gespart  wird  und  der  Körper  so  imstande  ist,  auch  bei 
niedrigem  Eiweissumsatz  sich  im  Stoffgleichgewicht  zu  halten,  muss  doch  auf 
die  Dauer  bei  stark  reduzierter  Zufuhr  von  Eiweiss  in  der  Nahrung  Körper- 
eiweiss  in  Zerfall  geraten.  Der  eiweissärmer  gewordene  Organismus  aber  verfügt 
zweifellos  über  eine  geringere  Energie  in  der  Stoff  Zersetzung,  als  ein  eiweiss- 
reicherer Körper.  Damit  wird  auch  die  Fettzerstörung  geringer  und  bei  reich- 
licher Anwesenheit  von  Fett  und  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  Fett  angesetzt. 
Der  Körper  derartig  fett  gewordener  Individuen  ist  demnach  schwächlicher, 
verfettet  mehr  und  mehr  auf  Kosten  des  Eiweissbestandes,  und  diese  Art  von 
Fettsucht  repräsentiert  eine  schwere  Form  gegenüber  der  Fettsucht,  welche  bei 
reichlicher  Zufuhr  von  Eiweiss  neben  Fett-  und  Kohlehydrategenuss  zustande 
kommt. 

sucht  be’  Ist  nach  alledem  zu  reichliche  Aufnahme  von  Nahrung,  speziell  von  Fett- 

günstigende bildnern,  geeignet,  den  Fettansatz  ins  Pathologische  zu  steigern,  so  wird  das 

Momente.  Zustandekommen  der  Fettsucht  noch  weiter  durch  eine  Reihe  begünstigender 
Momente  befördert.  Zu  diesen  gehört  in  erster  Linie  die  gewohnheitsmässige 
Zufuhr  grosser  Mengen  alkoholischer  Getränke.  Im  Alkohol  wird  dem  Orga- 
nismus eine  kalorienreiche  (100  Alkohol  liefern  700  Kalorien)  N-freie  Substanz 
geboten,  die  im  Körper  fast  vollständig  verbrennt.  Daraus  erhellt  schon  ohne 
weiteres,  dass  der  Fettansatz  durch  die  Zufuhr  geistiger  Getränke  begünstigt 
wird;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  alkoholisches  Getränk  genossen  wird, 
das,  wie  das  Bier,  daneben  ansehnliche  Mengen  von  Zucker  und  Dextrin 
(5 — 10°/o  neben  3 — 4°/o  Alkoholgehalt)  enthält.  Ein  anderer,  die  Ausbildung 
der  Fettleibigkeit  begünstigender  Faktor  ist,  wie  schon  früher  erwähnt,  der 
Mangel  an  Körperbewegungen.  Da  stärkere  Muskelarbeit,  wie  wir  wissen,  den 
Kalorienverbrauch  steigert  bis  zu  3000  — 3500  Kal.  (statt  2000 — 2500  Kal.) 
und  der  Muskel  trotz  seines  Aufbaues  aus  eiweissartiger  Substanz  sein  krafter- 
zeugendes Brennmaterial  mittelbar  oder  unmittelbar  aus  N-freien  Verbindungen 
bestreitet,  so  ist  klar,  dass  das  dazu  nötige  Material  u.  a.  auch  aus  Fett  bezogen 
werden  kann;  in  der  Tat  kommt  bei  stärkerer  Muskelarbeit  Fett  in  Zerfall. 
Fehlt  die  Muskelbewegung,  so  wird  bei  gleichbleibender  oder  vollends  über- 
mässiger Nahrungszufuhr  Fett  angesetzt.  So  ist  es  begreiflich,  dass  Leute,  die 
ein  träges  Leben  führen,  sich  wenig  bewegen  und  viel  schlafen,  zum  Fetlwerden 
tendieren.  Auch  geschlechtliche  Enthaltsamkeit  scheint  den  Eintritt  der  Obesitas 
zu  begünstigen,  wofür  unter  anderem  die  Tatsache  spricht,  dass  Frauen  in  den 
klimakterischen  Jahren  zu  Korpulenz  neigen,  und  Kastration  beim  Tier  und 
Menschen  die  Mästung  auffallend  erleichtert.  Sicher  ist  weiterhin,  dass  die 
Einwirkung  der  Kälte  auf  die  Haut  die  Zersetzung  des  Fetts  erhöht,  weshalb 
Aufenthalt  in  warmem  Klima  den  Fettansatz  etwas  begünstigt.  Endlich  ist, 
seit  Oertel  darauf  aufmerksam  machte,  durch  tausendfache  klinisch-therapeutische 
Erfahrung  festgestellt,  dass  Wasser entziehung  (in  allerdings  unerklärter  Weise) 
den  F ettverbrauch  unzweifelhaft  steigert. 
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Ist  einmal  Fettleibigkeit  eingetreten,  so  trägt  diese  selbst  wieder  zur 
weiteren  Steigerung  der  Korpulenz  bei,  teils  weil  die  Muskelbewegung  dadurch 
erschwert  ist,  teils  weil  die  Wärmeabgabe  von  der  Körperoberfläche  aus  durch 
die  dicken  Fettschichten  (als  schlechte  Wärmeleiter)  vermindert  und  damit  eine 
relativ  geringere  Verbrennung  von  Stoffen  zur  Erhaltung  der  Eigenwärme  not- 
wendig ist.  Endlich  kann  meiner  Ansicht  nach  für  die  Erklärung  des  Zu- 
standekommens der  Korpulenz  auch  noch  an  eine  fehlerhafte  Richtung  der  Zell- 
tätigkeit, speziell  eine  krankhafte  Herabsetzung  der  Zellenergie,  gedacht  werden. 

Dieselbe  würde  teils  als  ererbt,  teils  als  später  erworben  anzusehen  sein  und 
bewirken,  dass  trotz  nicht  wesentlich  vermehrter  Nahrungszufuhr  Fettansatz  er- 
folgt, weil  dieselbe  in  Hinsicht  auf  die  verminderte  Zersetzungsenergie  der  Zellen 
doch  relativ  zu  gross  ist.  Bestimmungen  der  02-Aufnahme  und  C02-Abgabe 
bei  Fettleibigen  haben  soviel  ergeben,  dass  die  Zahlen  der  02-Aufnahme  und 
C02-Abgabe  gegenüber  den  für  das  Körperkilo  bei  Gesunden  geltenden  Normal- 
zahlen häufig  an  der  unteren  Grenze  liegen.  Es  ist  daher  wahrscheinlich,  wenn 
auch  exakte  Beweise  noch  ausstehen,  dass  wenigstens  für  einen  Teil  der  Fälle 
von  Fettsucht  eine  spezifische  Veränderung  des  Stoffwechsels  im  Sinne  einer 
Herabsetzung  der  Reaktionsfähigkeit  der  Zellen  in  bezug  auf  die  Aufnahme 
und  Verbrennung  des  Fetts  besteht.  Dafür  spricht  auch  die  Erfahrung,  dass 
in  manchen  Familien  leichter  als  in  anderen  bei  den  einzelnen  Familienmit- 
gliedern Korpulenz  zustande  kommt  und  anhält,  trotzdem  die  Betreffenden  sich 
nicht  unzweckmässiger  nähren  und  sich  auch  nicht  mehr  der  geistigen  und 
körperlichen  Ruhe  hingeben  als  aus  anderen  Familien  stammende  Personen,  die 
trotz  reichlicher  Nahrungszufuhr  usw.  mager  bleiben.  Auch  das  Faktum,  dass 
in  manchen  Fällen  die  Fettsucht  in  frühester  Jugend  sich  entwickelt  und  kaum 
einzudämmen  ist,  und  trotz  Nachlass  des  Appetits  nicht  ab-,  sondern  gar  zu- 
nimmt, wäre  in  diesem  Sinne  zu  deuten,  ebenso  die  von  Landwirten  gemachte 
Beobachtung,  dass  unter  den  Haustieren  gewissen  Rassen  leichter  gemästet  werden 
können  als  andere.  Es  scheint  mir  bei  der  Fettsucht  ein  ähnliches  Verhalten 
der  Zelltätigkeit  wie  beim  Diabetes  mellitus  vorzuliegen,  insofern  als  die  Zellen, 
nachdem  sie  einmal,  sei  es  durch  eine  angeborene  Disposition,  sei  es  durch 
spätere  Einflüsse,  in  die  falsche  Tätigkeitsrichtung  geraten  sind,  schwer  aus 
letzterer  herauszubringen  sind  und  leicht  wieder  in  dieselbe  zurückfallen,  sobald 
begünstigende  Momente  hiefür  geboten  sind.  (Beharrungstendenz  der  Zelltätig- 
keit s.  S.  498). 

Bei  der  Differentialdiaqnose  der  Fettsucht  kommen  nur  sehr  wenige  D*®erential- 
Krankheiten  als  Zustände,  die  eine  Adipositas  fälschlicherweise  an- 
nehmen lassen,  in  Betracht,  indem  das  Bild  der  allgemeinen  Lipomatosis 
so  charakteristisch  ist,  dass  sie  kaum  mit  anderen  Zuständen  verwechselt 
werden  kann.  Es  genügt  daher,  wie  ich  glaube,  anzuführen,  dass  Fett- 
sucht vorgetäuscht  werden  kann  durch  Pseudomuskelhypertrophie,  durch 
allgemeines  Hautemphysem  und  Hautödem.  Das  Hautemphysem  ist 
durch  das  Vorhandensein  von  Krepitation,  das  Ödem  durch  die  teigige 
Beschaffenheit  der  Haut  mit  dem  bekannten  Palpationsresultat  jeder 
Zeit  leicht  und  sicher  zu  erkennen.  Wichtig  ist  allerdings,  stets  der 
früher  erörterten  relativ  häufigen  Kombination  von  Adipositas  und  Ödem 
in  den  späteren  Stadien  der  Fettsucht  eingedenk  zu  sein.  Doch  ist  es 
auch  hierbei  gewöhnlich  nicht  schwierig,  aus  der  verhältnismässig  ge- 
ringen Dellenbildung  in  der  Haut  beim  Eindrücken  (gegenüber  dem 
hohen  Grad  der  allgemeinen  Schwellung  der  Körperoberfläche)  das 
Vorhandensein  von  Fettleibigkeit  neben  dem  Hautödem  zu  konsta- 
tieren. Und  ebenso  bedarf  es  einer  nur  sehr  geringen  Aufmerksamkeit, 
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einen  Ascites  von  einem  Fettbauch  zu  unterscheiden  oder  eine  Kombi- 
nation des  letzteren  mit  Ascites  richtig  zu  erkennen.  Die  in  differen- 
tialdiagnostischer Beziehung  bei  der  Diagnose  der  Fettleber  und  des 
Fettherzens  gegenüber  anderen  Leber-  und  Herzkrankheiten  ausschlag- 
gebenden Punkte  sind  schon  an  anderer  Stelle  ausführlich  besprochen 
worden. 


Arthritis  — Gicht. 

Die  Gicht  äussert  sich,  wie  seit  lange  bekannt  ist,  in  einer  Ab- 
lagerung von  Harnsäure,  speziell  saurem,  harnsaurem  Natrium  — Mono- 
natriumurat — in  den  Geweben,  namentlich  in  den  Gelenken.  Sie  ist 
eine  echte  Stoffwechselkrankheit,  die  gewöhnlich  auf  einer  angeborenen 
erblichen  Disposition  („ harnsauren  Diathese“)  beruht , wahrscheinlich  durch 
eine  fehlerhafte  Richtung  der  Zellt  ätigJceit  bedingt.  Diese  harnsauere  Diathese 
führt  zu  ausgesprochener  Gicht,  wenn  begünstigende  Faktoren:  üppige 
Lebensweise,  Alkoholgenuss  und  überreichliche  Nahrung  einwirken.  Auch 
Rheumatismus,  Syphilis  und  andere  Infektionskrankheiten,  vor  allem 
aber  die  chronische  Bleivergiftung  scheinen  der  Entwicklung  der  Gicht 
Vorschub  zu  leisten. 

Gichtanfall.  Das  wichtigste,  oft  die  ganze  Krankheit  beherrschende  Krankheits- 
symptom sind  die  „Gichtanfälle“.  Gewöhnlich  gehen  denselben  als  Vor- 
läufer voraus : Dyspepsie,  Ikterus,  Mattigkeit,  Beklemmung,  Herzklopfen, 
Schlaflosigkeit,  Parästhesien,  ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedern,  Pru- 
ritus, Wadenkrämpfe,  „Muskelrheumatismus“,  Ösophagismus  u.  a.  — 
„prämonitor ische“  Symptome , die  keinen  nennenswerten  diagnostischen 
Wert  haben,  da  sie  sehr  vager  Natur  sind  und  zuweilen  auch  ganz 
fehlen  können , so  dass  der  erste  Anfall  unvermittelt  eintritt.  Dieser 
selbst  ist  charakterisiert  durch  eine  äusserst  schmerzhafte  Affektion  der 
Gelenke;  fast  immer  (sicher  in  2/3  der  Fälle)  wird  zuerst  ein  Gelenk  und 
zwar  das  Metatarsophalangealgelenk  einer  grossen  Zehe  betroffen  (Podagra). 
Das  befallene  Gelenk  schwillt  (zum  Teil  durch  den  Erguss  einer  trüb- 
serösen Flüssigkeit  in  das  Gelenk)  an ; die  dasselbe  bedeckende  Haut 
rötet  sich,  wird  heiss,  gespannt  und  leicht  ödematös.  Dabei  besteht  in 
den  ersten  Tagen  massiges  Fieber  (bis  39°),  das,  wenigstens  in  den 
schwereren  Anfällen,  einige  Tage  fortbesteht,  und  unter  Schweissaus- 
bruch lytisch , selten  kritisch  abfällt.  Der  Anfall , fast  immer  nachts 
einsetzend,  macht  tagsüber  Besserbefinden  Platz,  um  in  der  nächsten 
Nacht  aufs  neue  einzutreten.  Nach  ungefähr  einer  Woche  verschwinden 
die  Anfälle  und  kehren  erst  nach  kürzeren  (wochenlangen)  oder  längeren 
(bis  zu  Jahren  dauernden)  Pausen  meist  im  Frühjahr  oder  Herbst  wieder, 
erst  im  früher  affiziert  gewesenen  Gelenk , später  auch  in  anderen  Ge- 
lenken: dem  Handgelenk,  den  Gelenken  der  Finger,  speziell  des 
Daumens  (Chiragra),  dem  Kniegelenk  (Gonagra),  den  Schlüsselbeinge- 
lenken (Cleidagra)  usw.  In  den  späteren  Stadien  der  Gicht  ist  nicht 
mehr  bloss  ein  Gelenk , sondern  sind  mehrere  Gelenke  ergriffen.  Mit 
den  Schmerzanfällen  schwindet  auch  die  Geschwulst  in  der  Gelenk- 
gegend unter  Jucken  und  Abschuppung  der  Haut.  Diese  pflegt  über- 
haupt bei  der  Gicht  in  besonders  hohem  Grade  und  primär  entzündet 
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zu  sein,  zuweilen  wird  sie  sogar,  ohne  dass  das  Gelenk  selbst  affiziert 
ist,  in  der  Umgebung  des  Gelenks  primär  von  den  Gichtablagerungen  be- 
troffen. Besonders  im  Unterhautzellgewebe  der  Ohrmuscheln  (in  ca.  7*  der 
Fälle)  erscheinen  die  Gichttophi,  von  ektasierten  Venen  umgeben,  abge- 
lagert; ebenso  sind  übrigens  an  den  Extremitäten  mehr  die  das  Gelenk 
umgebenden  Weichteile  als  das  Gelenk  selbst  der  erste  Sitz  der  Gicht-  k^°£t- 
knoten,  die  gewöhnlich  erst  bei  weiterer  Vergrösserung  auf  die  Gelenk- 
kapsel und  die  Gelenkknorpel  übergreifen.  Mit  dem  Gichtanfall  treten 
zuweilen  Vergrösserung  der  Leber  und  Milz,  Herzklopfen  und  Arhythmie 
des  Pulses  ein. 

Sowohl  bei  Personen,  die  an  typischen  Gichtanfällen  gelitten  haben,  als  Gichtfinger, 
auch  bei  solchen , die  an  chronischer  irregulärer  Gicht  leiden , besonders  beim 
weiblichen  Geschlecht,  findet  man  nicht  selten  eine  eigentümliche  Verbildung 
der  Finger:  erbsenförmige,  durch  Knochenwucherung  (nicht  Uratablagerung)  er- 
zeugte Verdickungen  der  Endphalangealgelenke  der  Finger  (Heberden sehe 
Knoten),  die  mit  der  Gicht  in  genetischen  Zusammenhang  gebracht  werden ; ob 
mit  Recht,  ist  übrigens  noch  nicht  entschieden. 

Bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  sind  die  Veränderungen  des  Harns. 

Die  im  Urin  ausgeschiedene  Harnsäure  erwies  sieb  nach  früheren  quan- 
titativen Bestimmungen  in  den  Anfallzeiten  als  reduziert,  um  später  wieder 
zu  steigen.  Da  nun  Garrod  und  verschiedene  andere  Arzte  ausserdem 
mittelst  des  Fadenexperiments  einen  gesteigerten  Harnsäuregehalt  des 
Blutes  nachwiesen,  so  lag  der  Schluss  nahe,  dass  hei  der  Gicht  die  Aus- 
scheidung der  Harnsäure  im  Anfalle  gestört  sei , d.  h.  dass  es  sich  hei  den 
Arthritisanfällen  um  eine  Verminderung  der  Harnsäureausscheidung  durch 
die  Nieren  und  eine  dadurch  bedingte  periodische  Anstauung  der  Harnsäure 
im  Blute  handle. 

Neuere  Untersuchungen  haben  nun  aber  ergeben,  dass  die  Ver-  w^chtder 
bältnisse  nicht  so  einfach  liegen.  Allerdings  wurde  bestätigt,  dass  die 
Harnsäure  im  Blute  von  Gichtkranken  dauernd  in  reichlicher  Menge  ent- 
halten ist.  Aber  auch  in  anderen  Krankheiten : bei  der  Pneumonie, 
Leukämie,  bei  Nierenkrankheiten  u.  a.  wurden  höhere  als  normale  Werte 
von  Harnsäure  im  Blute  gefunden,  ohne  Gichtanfälle  hervorzurufen,  so 
dass  die  Anwesenheit  grösserer  Mengen  von  Harnsäure  im  Blute  der 
Gichtkranken  an  sich  nicht  als  pathognostisch  angesehen  werden  darf. 
Ausserdem  konnte,  im  Gegensatz  zu  den  seit  Garrod  s Untersuchungen 
geltenden  Anschauungen  im  Anfall  keine  Steigerung  des  Harnsäuregehalts 
des  Bluts  und  auch  keine  Hemmung  der  Harnsäureausscheidung  durch  die 
Nieren  nachgewiesen  werden.  Im  Gegenteil  fand  man  im  Anfall  und 
unmittelbar  darauf  eine  erhebliche  Steigerung  der  Harnsäureexkretion 
im  Harn. 

Zweifellos  ist  bei  der  Gicht  der  Stoffwechsel,  speziell  der  N-Stoffwechsel 
in  Unordnung  geraten,  so  dass  Zeiten  von  Stickstoffansammlung'  mit  Zeiten  von 
N-Verlust  abwechseln.  Sichergestellt  ist  weiterhin,  wie  schon  erwähnt  wurde, 
eine  gegenüber  dem  normalen  Verhalten  dauernde  Vermehrung  der  Harnsäure- 
mengen im  Blut.  Mit  diesem  Faktum  ist,  obgleich  ein  erhöhter  Harnsäuregehalt 
des  Blutes  auch  bei  anderen  Krankheiten  beobachtet  wird , bei  der  Erklärung 
des  Wesens  der  Gicht  zu  rechnen.  Da  eine  Überproduktion  der  Harnsäure 
speziell  der  „endogenen“  (s.  Bd.  I S.  229)  Harnsäure  bei  Gichtkranken  nicht 
nachgewiesen  werden  konnte  und  auch  eine  verminderte  Oxydation  der  Harn- 
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säure  zu  Harnstoff  (in  der  Leber)  beim  Gichtkranken  nicht  erwiesen  ist,  so 
bleibt  nichts  übrig,  als  auf  eine  Steigerung  der  exogenen  d.  h.  der  aus  der 
Nahrung  stammenden  Harnsäure  und  wahrscheinlich  auf  eine  fehlerhafte 
Richtung  der  Zelltätigkeit  zu  rekurrieren,  wozu  in  einem  Teil  der  Fälle  noch 
als  begünstigendes  Moment  eine  Funktionstörung  der  Nieren  durch  die  bei 
der  Gicht  so  häufige,  zum  Wesen  der  Gicht  gehörende  Granularatrophie  der 
Nieren  (s.  u.)  kommt. 

Ein  Teil  der  überreichlich  zirkulierenden  Harnsäure  wird  in  die  Gelenke, 
die  Haut  etc.  abgelagert  und  erzeugt  hier  als  chemisches  Gift,  wie  die  Injektions- 
versuche von  Freudweiler  und  His  mit  saurem  harnsaurem  Natron  ergaben, 
im  Gewebe  Nekrose , Entzündung  und  bindegewebige  LTmkapselung  der  Harn- 
säuredepots. Besonders  ist  dies  an  Stellen  der  Fall,  wo  vorher  ein  Trauma 
stattgefunden  hat.  Wahrscheinlich  ist  aber  die  Gewebsnekrose  nicht  das  Primäre 
und  die  Harnsäureablagerungen  das  Sekundäre,  sondern  umgekehrt  die  Nekrose 
die  Folge  der  Harnsäurewirkung.  Warum  nun  bei  der  Gicht  die  harnsauren  Salze 
aus  dem  Blut  gerade  nach  den  Gelenken  etc.  attrahiert  und  abgelagert  werden, 
ist  vorderhand  nicht  aufgeklärt,  wie  wir  überhaupt  bekennen  müssen,  dass  die 
bis  jetzt  über  das  Zustandekommen  und  das  Wesen  der  Gicht  gewonnenen  An- 
haltspunkte mehr  negativer  Natur  sind  und  jedenfalls  noch  nicht  die  Aufstel- 
lung einer  vollständig  befriedigenden  Gichttheorie  erlauben. 

Die  Diagnose  der  in  den  geschilderten  charakteristischen  Anfällen 
verlaufenden  Gelenkgicht  ist  wegen  des  so  sehr  typischen  Verlaufs  der 
Paroxysmen  ( typische , reguläre,  akute  Gicht)  im  allgemeinen  leicht. 
Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  akuten  Gichtanfälle  mit  der  Zeit 
ihre  Gleichmässigkeit  in  bezug  auf  Eintritt  und  Dauer  verlieren  und 
einen  mehr  schleppenden  Charakter  annehmen  oder,  wenn  die  Gelenk- 
gicht (wie  dies  besonders  bei  heruntergekommenen  Individuen  oder  im 
Verlauf  der  chronischen  Bleiintoxikation  beobachtet  wird)  von  Anfang 
an  ohne  ausgesprochene  Anfälle  verläuft  ( chronische , atypische  Gicht). 
Je  öfter  sich  die  Gichtanfälle  bei  der  akuten  Gicht  wiederholt  haben, 
je  chronischer  die  Gicht  wird,  um  so  mehr  bilden  sich  die  Testierenden 
Urat-Gichtknoten  aus.  Mit  ihrem  Wachstum  kommt  es  zu  immer 
stärkeren  Fuuktionstörungen  und  Misstaltungen  der  Gelenke,  Ankylosen, 
Subluxationen  usw. ; Schleimbeutel  und  Sehnen  nehmen  an  der  gichti- 
schen Veränderung  teil.  Wie  der  Knorpel,  kann  auch  die  Haut  infolge 
der  Uratinfiltration  nekrotisch  werden ; es  kommt  dann  zur  Bildung  von 
Fissuren,  Fisteln  und  Geschwüren,  aus  denen  nekrotische  Gewebsfetzen 
und  Harnsäure  bezw.  harnsaures  Natron  ausgeschieden  werden,  so  dass, 
wie  in  einem- meiner  Fälle,  die  ganze  Extremität  mit  Uratkristallen  be- 
deckt erscheinen  kann. 

Mit  der  Gicht  wird  auch  die  Entstehung  gewisser  Augenaffektionen  in 
näheren  Zusammenhang  gebracht,  so  insbesondere  die  meistens  in  Anfällen  auf- 
tretende umschriebene  Entzündung  der  Sclera  zwischen  Hornhautrand  und 
Äquator;  zeigt  sich  eine  buckelartige  Erhebung  an  der  entzündeten  Stelle  der 
Lederhaut,  so  wäre  eine  solche  als  ein  kleiner  Gichtknoten  anzusehen.  Manch- 
mal treten  in  entsprechenden  Zwischenräumen  Entzündungsherde  um  die  ganze 
Hornhaut  herum  auf  ( Scleritis  migrans ).  Im  Zusammenhänge  mit  der  Erkran- 
kung der  Sclera  kann  sich  eine  sog.  Sklero-Keratitis  oder  eine  Iritis  mit  den 
entsprechenden  Folgezuständen  einstellen.  Eine  Iritis  kann  übrigens  auch  für 
sich  allein  auftreten.  Das  Vorkommen  von  Katarakt  und  Glaukom  bei  Gicht 
dürfte  ohne  Zweifel  mit  Zirkulationstörungen  in  Verbindung  stehen,  die  durch 
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eine  bei  der  Gicht  ja  so  häufig  beobachtete  Atheromatose  der  Gefässe  hervor- 
gerufen werden  können. 

Auch  die  inneren  Organe  erkranken  sehr  gewöhnlich  im  Verlauf  der  vi|?e*'^le 
Gicht  (viszerale  Gicht).  Dyspeptische  Erscheinungen,  Kardialgien,  Erbrechen 
sind  teils  rein  nervöser  Natur  d.  h.  durch  die  auch  das  Nervensystem  mitbe- 
treffende Ernährungstörung  bedingt,  teils  Folge  der  diätetischen  Exzesse,  die 
von  Gichtkranken  gewöhnlich  begangen  werden  und  seinerzeit  die  Ausbildung 
der  Gicht  veranlassten.  Wie  die  Kardialgien  zum  Teil  auf  abnorme,  durch  den 
Gichtprozess  veranlasste  Irritation  des  Nervensystems  zu  beziehen  sind , so  gilt 
dies  auch  von  den  vielfach  beobachteten  Neuralgien  und  neurasthenischen  Zu- 
ständen, die  sich  im  Verlauf  der  Gicht  einstellen.  In  vereinzelten  Fällen  sind 
von  der  Wirbelsäule  ausstrablende  Schmerzen  als  Folge  einer  gichtischen  Spon- 
dylitis (speziell  der  Halswirbelsäule)  oder  von  einer  Uratausscheidung  in  den 
Rückenmarkshäuten  beobachtet  worden.  Ob  die  bei  Gichtkranken  vorkommen- 
den Kopfschmerzen,  Ohnmächten,  neurasthenischen  und  psychischen  Störungen 
und  epileptischen  Anfälle  auf  eine  mit  dem  Gichtprozess  zusammenhängende 
Ernährungstörung  des  Gehirns  („Hirnpichl“)  zurückgeführt  werden  dürfen,  lasse 
ich  dahingestellt.  Sicherer  scheinen  mir  vo*i  dem  Gichtprozess  die  Gefässver- 
änderungen  abzuhängen,  -die  man  im  Verlauf  der  Gicht  selbst  bei  ganz  jugend- 
lichen Individuen  findet.  Es  handelt  sich  dabei  lediglich  um  atheromatose 
Veränderungen,  die  sich  als  Folge  der  allgemeinen  Ernährungstörung  ausgebildet 
haben.  Wenn  es  auch  schon  gelungen  ist,  in  den  Konkretionen  der  Arterien- 
wand Harnsäureablagerungen  chemisch  nachzuweisen,  so  sind  dies  doch  sicher 
grosse  Ausnahmefälle;  ich  selbst  konnte  in  einem  Fall  von  exquisiter  Gicht  bei 
einem  jungen  Mann,  dessen  periphere  Arterien  dicke  Kalkplatten  in  der  Wand 
aufwiesen,  trotz  aller  Bemühungen  Harnsäure  nicht  konstatieren.  Mit  der  Ge- 
fässatheromatose  Hand  in  Hand  gehend  finden  sich  Herzklappenfehler,  Fettherz 
und  Koronararterienatherom  mit  ihren  Folgen  usw.,  auch  echtgichtische  Endo- 
karditiden. In  den  Venen  hat  man  im  Anschluss  an  Gichtanfälle  Thrombose 
und  Phlebitis  beobachtet.  Von  seiten  der  Respirationsorgane  sind  Asthma, 
Pleuritiden  und  Pneumonien  im  Zusammenhang  mit  Gicht  beobachtet  worden, 
so  dass  letztere  während  des  Verlaufs  eines  Gichtanfalls  oder  in  unmittelbarem 
Anschluss  an  einen  solchen  auftraten  und  sich  in  späteren  Anfällen  wieder- 
holten. Es  ist  möglich,  dass  in  den  unter  dem  Einfluss  der  Gicht  abnorm 
ernährten  Geweben  die  Entzündungskeime  leichter  haften  und  wirksam  werden, 
und  dass  damit  die  Neigung  der  Gichtkranken  zu  Entzündungen  überhaupt  in 
Verbindung  steht. 

Für  keines  der  aufgeführten  Symptome  der  viszeralen  Gicht  ist  übrigens 
der  sichere  Nachweis  seines  spezifischen  Gichtcharakters  erbracht  worden.  Die 
Diagnose  der  viszeralen  Gicht  gründet  sich  daher  fast  ausschliesslich  auf  die 
Anamnese  und  die  Beobachtung,  dass  der  Beginn  der  betreffenden  Organ- 
erkrankung mit  einem  Gichtanfall  zeitlich  zusammenfiel,  oder  stützt  sich  wohl 
auch  nur  auf  die  klinische  Erfahrung,  dass  Gichtkranke  relativ  häufiger  als 
andere  Kranken  zu  den  genannten  Affektionen  disponieren.  Viel  Wert  haben 
solche  Diagnosen  nicht;  im  allgemeinen  empfiehlt  es  sich  die  Diagnose  „gichtische 
Dyspepsie“,  „arthritische  Neuralgie“  usw.  nur  dann  stellen,  wenn  jene  Krank- 
heitserscheinungen Patienten  mit  zweifelloser  Gicht  betreffen  und  andere  Ursachen 
für  ihre  Entstehung  schlechterdings  nicht  aufzufinden  sind. 

Wichtiger,  weil  der  Gicht  spezifisch  zukommend,  sind  die  Ver- Nierengickt. 
änderungen  in  den  Nieren.  Dieselben  fehlen  allerdings  zuweilen,  selbst 
nachdem  jahrelang  Gelenkgicht  vorhanden  war;  es  ist  dies  aber  immer- 
hin selten.  In  anderen  Fällen  dagegen  beherrscht  die  ,, Nierengicht “ das 
Krankheitsbild  so,  dass  die  Nieren  das  primär  erkrankte  Organ  dar- 
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stellen  (Ebstein),  ja  vorgeschrittene  Formen  von  Nierengicht  bei  der 
Sektion  gefunden  werden,  ehe  es  zu  anderen  Zeichen  der  Gicht,  speziell 
zu  Gelenkaffektionen,  gekommen  war.  Anatomisch  charakterisiert  ist  die 
Gichtniere  als  eine  mit  interstitieller  chronischer  Entzündung  behaftete 
Niere.  Dabei  können  alle  Uratablagerungen  in  der  Niere  fehlen ; das 
Zustandekommen  der  Nephritis  ist  in  solchen  Fällen  ähnlich  wie  das 
der  ausgebreiteten  Gefässklerose  als  eine  Folge  der  gichtischen  Konsti- 
tutionsverschlechterung anzusehen.  Gewöhnlich  aber  lagert  sich  doch 
die  in  der  Gicht  sich  ausscheidende  Harnsäure  in  den  Malpighischen 
Kapseln  und  Harnkanälchen  oder  in  nekrotischen  Herden  des  Nieren- 
gewebs  in  der  Rinde,  namentlich  aber  in  der  Marbsubstanz , ab.  Die 
Folgen  dieser  Gichtnephritis  sind  die  gleichen,  wie  die  der  gewöhnlichen 
chronischen  Nephritis:  Albuminurie,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
Urämie  usw.  Das  Vorhandensein  einer  Nephritis  uratica  kann  daher 
aus  den  von  der  Nierenaffektion  abhängigen  Symptomen  nicht  erschlossen 
werden;  dagegen  ist  sie  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu 
diagnostizieren,  wenn  sich  zu  einer  eklatanten  Gelenkgicht  die  Symptome 
der  Schrumpfniere  hinzugesellen. 

Eine  primäre  Nierengicht  darf  nur  dann  mit  Wahrscheinlichkeit 
angenommen  werden,  wenn  die  Anamnese,  der  Nachweis  hereditärer 
Beanlagung,  einer  unmässigen,  üppigen  Lebensweise  oder  einer  ausge- 
sprochenen Bleiintoxikation , die  zu  den  Ursachen  der  Gicht  gezählt 
werden  darf,  für  die  Entwicklung  einer  Arthritis  sprechen  und  die  Sym- 
ptome der  Nierenerkrankung  die  einer  Nephritis  interstitialis  sind.  Die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  gewinnt  an  Sicherheit,  wenn  typisch- 
gichtische Gelenkaffektionen  etc.  dazutreten. 

Wir  kommen  damit  zur  Besprechung  der  Differentialdiagnose,  d.  h. 
zur  Besprechung  der  diagnostischen  Momente,  die  es  uns  ermöglichen, 
gichtische  Affektionen  von  anderen,  ähnlich  verlaufenden  Krankheits- 
zuständen zu  unterscheiden. 

Speziell  kann  die  GelenTcgicht  verwechselt  werden  mit  akuten  ent- 
zündlichen Gelenkaffektionen  oder,  wenn  die  gichtischen  Gelenkverände- 
rungen chronisch  geworden  sind  (d.  h.  wenn  es  nicht  mehr  zu  typischen 
Anfällen  kommt  oder  wenn  in  solchen  Fällen  dieselben  von  Anfang  an 
in  schleppender  Weise  auftreten),  mit  chronischen  Gelenkentzündungen, 
speziell  mit  Arthritis  dejormans  — im  Laienpublikum  wird  die  letztere 
allgemein  mit  der  Gicht  konfundiert.  Abgesehen  von  der  Ätiologie,  die 
ergibt,  dass  die  A.  deformaus  im  Gegensatz  zur  echten  Gicht  über- 
wiegend häufiger  bei  Weibern,  bei  Armen  (A.  pauperum)  und  schlecht- 
ernährten Individuen  vorkommt,  und  auch  entschieden,  wenigstens  in 
den  meisten  Fällen,  eine  Krankheit  des  höheren  Alters  darstellt,  ver- 
halten sich  Entwicklung  und  Aussehen  der  Gelenkaffektionen  anders 
als  bei  der  Gicht.  Bei  der  A.  deformans  treten  die  Schmerzen  weniger 
spontan  als  hauptsächlich  bei  Bewegungen  auf;  die  Deformität  an  den 
Gelenken  ist  in  der  Regel  eine  mehr  gleichmässig  symmetrische  und 
speziell  an  den  Händen,  dem  Lieblingsitz  der  Krankheit,  eine  gewöhn- 
lich ganz  typische,  sich  äussernd  in  Subluxationen  in  den  Metakarpo- 
phalangealgelenken  und  Seitwärtsverschiebungen  der  Finger  nach  der 
Radial-  oder  häufiger  nach  der  Ulnarseite  und  in  Atrophie  der  Inter- 
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ossei.  Auch  ist  die  Verdickung  der  Gelenkknorpel  und  der  Gelenkkapseln 
eine  mehr  gleichmässige  als  bei  der  Gicht;  im  Zweifelfall  kann  die  Unter- 
suchung mit  Röntgenstrahlen  Klarheit  in  die  Situation  bringen,  indem 
die  Gichttophi  sich  für  die  X-Strahlen  relativ  durchlässiger  erweisen, 
als  die  Knochen-  und  Knorpelwucherungen  bei  der  Arthritis  deformans. 
Selbstverständlich  beziehen  sich  alle  diese  angeführten  Unterscheidungs- 
merkmale nur  auf  die  seltenen  Fälle , wo  die  Gicht  von  Anfang  an 
schleichend,  ohne  das  Hinzutreten  von  Anfällen  auftritt.  Sind  letztere 
neben  den  Gelenkveränderungen  ausgesprochen  oder  gingen  der  chroni- 
schen Gelenkgicht,  wenigstens  in  einem  früheren  Stadium,  solche  voran, 
so  kann  von  einer  Verwechslung  beider  Krankheiten  kaum  mehr  die 
Rede  sein.  Unter  Umständen  lenken  neben  den  Gelenkaffektionen  vor- 
handene Gichtknoten  in  der  Haut,  den  Ohrmuscheln  u.  a.  die  Diagnose 
sofort  in  die  richtige  Bahn. 

Über  die  differentialdiagnostische  Unterscheidung  der  einzelnen 
Äusserungen  der  viszeralen  Gicht  von  anderen  nicht  auf  gichtischer 
Basis  beruhenden  Krankheitszuständen  gleicher  Art  ist  das  Nötige  be- 
reits mitgeteilt. 

Anhangsweise  soll  noch  zweier  Stoffwechselanomalien  Erwähnung  geschehen, 
welche  geeignet  sind,  einen  Einblick  in  den  chemischen  Vorgang  beim  Abbau 
des  Eiweisses  im  Körper  zu  gestatten.  Es  sind  dies  die  Alkaptonurie  und  die 
Cystinurie. 

Alkaptonurie. 

Die  Alkaptonurie  stellt  keine  Krankheit  mit  Störungen  der  Ernährung 
und  des  Allgemeinbefindens,  sondern  lediglich  eine  interessante  Anomalie  im 
Eiweissabbau  dar.  Der  mit  Alkaptonurie  Behaftete  wird  auf  das  abnorme 
Verhalten  seines  Urins  dadurch  aufmerksam,  dass  dieser  beim  Stehen  an  der 
Luft  nachdunkelt  und  eventuell  in  der  Wäsche  dunkel  rotbraune  Flecken  hinter- 
lässt. Setzt  man  dem  betreffenden  Urin  Alkalien  zu,  so  tritt  die  Dunkel- 
färbung des  Urins  sehr  rasch  auf  (xamsiv  gierig  [Alkali]  verschlucken).  Schüttelt 
man  den  Urin  mit  Kalilauge  im  Reagenzglas,  so  wird  der  verscliliessende 
Daumen  wegen  der  dabei  stattfindenden  Sauerstoffabsorption  angesaugt.  Be- 
sonders charakteristisch  ist  die  trübgrüne  Färbung,  die  nach  Zusatz  eines  Tropfens 
verdünnter  Eisenchloridlösung  zur  Urinprobe  auftritt,  rasch  verschwindet  und 
bei  erneutem  Zusatz  von  Eisenchlorid  wieder  erscheint.  Der  alkaptonhaltige 
Urin  reduziert  alkalische  Kupferlösung,  zeigt  aber  weder  Gärungsfähigkeit  noch 
Drehungsvermögen  im  Polarisationsapparat. 

Das  geschilderte  eigentümliche  Verhalten  des  Urins  infolge  eines  in  dem- 
selben auftretenden  pathologischen  Bestandteils  ist  im  Jahre  1859  von  Bödeckee 
entdeckt  worden.  Die  chemische  Konstitution  desselben  wurde  aber  erst  1891 
von  Baumann  und  Wolkow  aufgeklärt,  die  in  ihrer  grundlegenden  Arbeit  die 
Anwesenheit  einer  aromatischen  Dioxysäure,  der  Hydrochinonessigsäure  im  Harn 
als  Ursache  der  Alkaptonreaktion  nachwiesen  und  zugleich  feststellten,  dass 
diese  Säure,  die  sie  Homogentisin  säure  nannten,  vom  Eiweiss  stammt  und 
speziell  bei  der  Umsetzung  des  Tyrosins  im  Körper  des  Alkaptonurikers  ent- 
steht. Daneben  liess  sich  zuweilen  auch  eine  der  Homogentisinsäure  nahe- 
stehende Säure  die  Uroleucin säure  (Hydrochinonmilchsäure),  nachweisen.  Die 
Entstehung  der  Homogentisinsäure  im  Organismus  ist  nach  den  neueren  Er- 
fahrungen und  Anschauungen  über  den  Abbau  des  Eiweisses  folgende:  das  Ei- 
weissmolektil  wird  im  Körper  wahrscheinlich  durch  hydrolytische  Spaltung  in 
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seine  Bausteine  zerlegt,  unter  welchen  die  Aminosäuren  besonders  wichtig  und 
in  ihrer  Beziehung  zur  Bildung  der  Homogentisinsäure  von  Bedeutung  sind. 
Neben  den  Aminosäuren:  Glykokoll,  Alanin,  Leucin  u.  a.  finden  sich  auch  2 
den  Benzolderivaten  angehörende  Aminosäuren:  das  Phenylalanin  (Phenylamino- 
propionsäure  C6H5  — CH2— CH(NH2)  — COOH)  und  das  Tyrosin  (Oxyphenyl- 
aminopropionsäure  C6H4(OH)  — CH2  — CH(NH2)  — COOH). 

Indem  bei  der  weiteren  Spaltung  des  Eiweisses  eine  Desaminierung  und 
Oxydation  stattfindet,  bildet  sich  aus  Tyrosin  bezw.  Phenylalanin  Hydrochinon- 
milchsäure C6H3(OH)2  — CH2  — CHOH  — COOH  = Uroleucinsäure  (s.  o.)  und 
aus  dieser  eventuell  die  Homogentisinsäure  = C6H3(OH)2 — CH2  — COOH  = 
Hydrochinon  (C6H4(OH)2)-essigsäure.  Unter  normalen  Verhältnissen  erfolgt 
nunmehr  in  der  einen  Richtung  aus  der  abgespaltenen  Amidogruppe  die  Harn- 
stoffbildung, in  der  anderen  die  weitere  Umwandlung  der  Testierenden  Homo- 
gentisinsäure d.  h.  unter  Aufspaltung  des  Benzolrings  die  schliessliche  Um- 
setzung in  C02  und  H20.  Beim  Alkaptonuriker  dagegen  ist  der  Körper  nicht 
imstande,  den  Benzolring  des  Phenylalanins  und  Tyrosins  aufzuspalten.  Die 
Menge  der  ausgeschiedenen  Homogentisinsäure  stieg  bei  darauf  gerichteten  Unter- 
suchungen sowohl  nach  Darreichung  von  Tyrosin  und  Phenylalanin  als  auch 
nach  vermehrter  Ei weisszufuhr,  entsprechend  den  im  Eiweiss  enthaltenen  Tyrosin- 
und  Phenylalaninmengen.  Nach  den  klinischen  Erfahrungen  und  der  Art  der 
Ausscheidung  der  Homogentisin  säure,  die  nicht  wie  das  ihr  nahestehende  Hydro- 
chinon und  andere  Phenole  als  Ätherschwefelsäure  (d.  h.  durch  Paarung  mit 
Schwefelsäure  entgiftet)  den  Körper  verlässt,  ist  zu  schliessen,  dass  die  der 
Alkaptonurie  zugrunde  liegende  Homogentisinsäure  ein  für  den  Körper  im  all- 
gemeinen unschuldiger  Stoff  ist  und  die  Alkaptonurie  keine  eigentliche  Krank- 
heit, sondern  nur  eine  Anomalie  des  intermediären  Eiweisstoffwechsels  darstellt. 


Cystinurie. 

Auch  die  Cystinurie  stellt  eine  Anomalie  des  intermediären  Eiweisstoff- 
wechsels dar,  gewinnt  aber  insofern  eine  höhere  klinisch-pathologische  Bedeutung, 
als  das  im  Harn  ausgeschiedene  Cystin  zu  Cystinsteinbildung  Veranlassung 
geben  kann,  und  damit  die  Symptome  der  Urolithiasis  sich  geltend  machen 
können.  Das  Cystin  scheidet  sich  aus  saurem  Harn  in  sechsseitigen  farblosen 
Tafeln  ab,  die  Steine  sind  weissgelb,  weich.  Die  Cystinkristalle  lösen  sich  leicht 
in  Ammoniak  und  ebenso  in  Salzsäure,  nicht  aber  in  Essigsäure;  wird  ein 
Cystinkörnchen  mit  Natronlauge  auf  einem  Silberblech  erhitzt,  so  bildet  sich 
ein  schwarzer  Fleck  von  Schwefelsilber.  Durch  seinen  Schwefelgehalt  ist  das 
Cystin  besonders  charakterisiert;  der  Schwefel  stammt,  wie  angenommen  werden 
muss,  aus  den  Eiweissubstanzen,  der  nicht,  wie  in  der  Norm,  zum  allergrössten 
Teil  (80 — 90%)  als  Schwefelsäure  bezw.  Ätherschwefelsäure,  sondern  hier  (bis 
zu  40 — 50%)  in  Form  des  schwefelhaltigen  Cystins  im  Harn  erscheint.  Das 
letztere  ist  das  Disulfid  der  Aminopropionsäure  und  wahrscheinlich  als  Amino- 
thiopropionsäure  = CH2  SH  — CHNH2  — COOH  (Cystein)  im  Eiweiss  präfor- 
miert;  es  wird  bei  der  eigenartigen  Stoffwechselanomalie,  welche  die  Cystinurie 
darstellt,  bei  der  Spaltung  des  Eiweisses  nicht  weiter  verändert  und  tritt  als 
solches  in  den  Urin  über.  Warum  dies  geschieht,  ist  ebenso  unklar,  wie  die 
Unfähigkeit  des  Körpers,  bei  der  Alkaptonurie  die  Homogentisinsäure  weiter 
umzusetzen.  Eine  Zeitlang  hat  man  angenommen,  dass  es  gewisse  durch  be- 
sondere Bakterien  im  Darm  entstehende  und  resorbierte  Fäulnisprodukte  seien, 
welche  die  weitere  Umsetzung  des  Cystins  in  den  Geweben  verhindern,  wofür 
der  Umstand  zu  sprechen  schien,  dass  in  den  Fällen  von  Cystinurie  neben  dem 
Cystin  auch  Ptomaine  im  Harn  nachweisbar  waren.  Indessen  hat  man  in 
seltenen  Fällen  Ptomaine  auch  sonst  (bei  der  Cholera  und  Malaria)  in  den  Fäces 
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und  im  Harn  gefunden,  ohne  dass  dabei  Cystinurie  bestand  und  andererseits 
vermisste  man  auch  in  vereinzelten  Fällen  von  Cystinurie  die  allerdings  fast 
regelmässig  mit  dem  Cystin  im  Harn  auf  tretenden  Ptomaine,  so  dass  ein  fester 
Zusammenhang  der  letzteren  mit  der  Cystinurie  nicht  erwiesen  ist. 

Auch  die  abnorm  starke  Ausscheidung  von  Oxalaten  und  Phosphaten  im 
Harn  wurde  wiederholt  als  Folge  einer  eigenen  Stoffwechselkrankheit,  als  Oxal- 
urie  und  Phosphaturie,  aufgefasst  und  beschrieben.  . 

Oxalurie,  Phosphaturie. 

Beiden  Stoffwechselanomalien  gemeinsam  ist,  dass  ihnen  kein  typisches 
klinisches  Bild  zukommt.  Was  in  dieser  Beziehung  vielfach  als  charakteristisch 
angenommen  oder  konstruiert  wurde:  allgemeine  Nervosität,  schmerzhafte  Emp- 
findungen an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers,  Dyspepsie  etc.  sind  viel  zu 
vage  Symptome,  als  dass  daraufhin  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  aufgestellt 
werden  könnte.  Zweifellos  geht  aber  sowohl  die  Oxalurie  als  auch  die  Phos- 
phaturie gelegentlich  mit  der  Bildung  von  Oxalatsteinen,  oder  von  Phosphat- 
und  Karbonatsteinen  in  den  Harnwegen  einher.  Schon  deswegen  kam  man 
immer  wieder  darauf  zurück,  nach  Beziehungen  des  Auftretens  übermässiger 
Mengen  von  Oxalsäure  und  Phosphaten  zum  Stoffwechsel  zu  suchen. 

Was  die  im  Harn  ausgeschiedene  Oxalsäure  betrifft,  so  stammt  sie  sicher  Oxalurie. 
nur  zum  geringsten  Teil  von  den  mit  der  Nahrung  (Gemüse,  besonders  Spinat) 
eingeführten  oxalsauren  Salzen,  dieselbe  ist  vielmehr  unter  allen  Umständen  auch 
ein  Stoffwechselprodukt  des  Organismus.  Denn  während  oxalsäurereiche  Kost  keine 
Steigerung  der  Oxalsäureausscheidung  im  Harn  zur  Folge  hat,  werden  bei  oxal- 
säurefreier Nahrung  beträchtliche  Mengen  von  Oxalsäure  — 10  Milligramm 
und  mehr  im  Tag  — und  ebenso  im  Hunger  noch  immer  reichliche  Mengen 
der  Säure  im  Harn  ausgeschieden.  Ist  somit  zweifellos  bewiesen,  dass  die  Oxal- 
säure ein  Produkt  des  Stoffwechsels  ist,  so  herrscht  andererseits  über  die  Her- 
kunft der  Oxalsäure  im  Körper  bis  jetzt  keineswegs  Klarheit.  Dieselbe  könnte 
ein  intermediäres  Stoffwechselprodukt  des  Fetts  oder  der  Kohlehydrate  sein, 
indem  der  Zuckerabbau  über  die  Glykuronsäure  und  Oxalsäure  zu  C02  und  H20 
führte  oder  von  den  Albuminaten  (vielleicht  als  Abkömmling  des  Glykokolls 
und  Kreatins)  stammen.  Fütterungsversuche  mit  Kohlehydraten  oder  mit  Glyko- 
koll  etc.  können  freilich  nicht  viel  beweisen,  weil  die  Oxalsäure,  wie  höchst 
wahrscheinlich  geworden  ist,  im  Organismus  unter  normalen  Verhältnissen  grossen- 
teils  zersetzt  wird  und  ein  etwa  gebildetes  Plus  von  Oxalsäure,  zu  C02  und 
H20  weiteroxydiert,  nicht  zur  Ausscheidung  im  Harn  zu  kommen  braucht. 

Solange  wir  nicht  über  die  Bildung  der  Oxalsäure  im  Körper  besser  orientiert 
sind,  als  es  bis  jetzt  der  Fall  ist,  fehlt  uns  auch  der  feste  Boden  für  die 
richtige  Beurteilung  der  Oxalurie  als  Stoffwechselkrankheit. 

Auf  noch  schwächeren  Füssen  steht  die  Lehre  von  der  Phosphaturie  als  Phospint- 
Stoffwechselanomalie.  Die  Beschwerden  der  Kranken : allgemeine  und  lokale 
nervöse  Beschwerden,  rheumatische,  dyspeptische  u.  a.  Erscheinungen  haben 
höchstens  dann  einige  diagnostische  Bedeutung,  wenn  dabei  die  Untersuchung 
des  Urins  mit  einer  gewissen  Konstanz  eine  alkalische,  neutrale  oder  nur 
schwachsaure  Reaktion  desselben  ergibt  und  das  Harnsediment  aus  Phosphaten 
besteht.  Als  Ursache  der  „Phosphaturie“  kann  eine  Mehrausscheidung  von  alka- 
lischen Erden  im  Urin  und  eine  dadurch  bedingte  Abstumpfung  der  Harnazi- 
dität angenommen  werden.  Solche  Fälle  sind  vor  allem  bei  Kindern  beobachtet 
und  mit  einer  mangelhaften  Ausscheidung  der  Kalksalze  in  den  Dickdarm  im 
Verlauf  von  Darmkatarrhen  in  Zusammenhang  gebracht  worden.  Eine  andere 
Entstehungsursache  der  Phosphatausscheidung  im  Harn  kann  in  der  Beziehung 
der  Harnazidität  zur  Abscheidung  des  sauren  Magensaftes  gesucht  werden,  indem 
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eine  überreichliche  Ausscheidung  von  Magensäure  und  eine  künstliche  Weg- 
schaffung derselben  durch  regelmässige  Entleerungen  des  Magens  durch  Aus- 
spülungen oder  Erbrechen  eine  dauernde  Alkaleszenz  des  Urins  bedingt.  Endlich 
kann  die  letztere  auch  durch  die  Anwesenheit  grosserer  Mengen  von  Ammonium- 
karbonat  zustande  kommen  und  Veranlassung  zur  Phosphaturie  geben;  ein  von 
mir  längere  Zeit  beobachteter  Fall  von  ausgesprochener  Phosphaturie  zeigte  dieses 
Verhalten  des  Urins  konstant.  Ob  hier  ein  abnormes  Verhalten  der  Eiweisszer- 
setzung d.  h.  eine  mangelhafte  Umwandlung  des  NH3  vorliegt,  ist  bis  jetzt  nicht 
erwiesen,  wie  überhaupt  die  Beziehung  der  Phosphaturie  zu  Stoffwechselstörungen, 
Magen-  und  Darmkrankheiten  und  zur  Neurasthenie  keineswegs  klargelegt  ist. 

In  einem  Teil  der  Fälle  findet  sich  eine  absolute  Vermehrung  der  Phos- 
phorsäure im  Harn  (gegenüber  der  normalen  Menge  von  3 — 4 g im  Tag)  mit 
Polyurie  (Diabetes  mellitus  oder  insipidus)  vergesellschaftet.  Sie  können  nach 
Teissiers  Vorgang  als  Fälle  von  „Diabetes  phosphaticus“  bezeichnet  werden. 

Im  Anschluss  an  die  Stoffwechselkrankheiten  soll  die  Diagnose 
einiger  Krankheiten  abgehandelt  werden,  die  eine  Mittelstellung  zwischen 
diesen  und  den  lokalen  Krankheiten  gewisser  Gewebe,  besonders  des 
Knochengewebes,  einnehmen.  Es  sind  dies  die  Arthritis  chronica  resp. 
deformans,  die  Rachitis  und  die  Osteomalazie.  Es  wird  genügen,  die  Haupt- 
anhaltspunkte für  die  Diagnose  dieser  Krankheiten  hervorzuheben,  da 
dieselben  neuerdings  mehr  Gegenstand  der  chirurgischen  und  gynäko- 
logischen Beobachtung  und  Behandlung  geworden  sind. 


Destruierende  chronische  Gelenkentzündung. 

(Arthritis  deformans;-  chronischer  Gelenkrheumatismus.) 

Chronischer  In  einzelnen,  aber  seltenen  Fällen  schliessen  sich  die  chronischen  Gelenk- 

matismus. affektionen  direkt  an  Attacken  von  akutem  Gelenkrheumatismus  an,  so  dass 
man  solche  Fälle  in  der  Annahme,  dass  es  sich  dabei  um  eine  Fortwirkung 
des  die  akute  Polyarthritis  veranlassenden  Krankheitserregers  handle,  speziell 
mit  dem  Namen  des  „chronisch  gewordenen  Gelenkrheumatismus“  bezeichnet. 
In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  die  chronische  rheumatische  Arthritis  ganz 
allmählich  und  steht  in  keiner  Beziehung  zu  einer  akuten  Attacke  von  Ge- 
lenkrheumatismus; ihr  Zusammenhang  mit  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  ist 
auch  deswegen  unwahrscheinlich,  weil  die  bei  letzterem  fast  regelmässig  auf- 
tretende Endokarditis  nur  ganz  selten  beobachtet  wird.  Höchstens  insofern  ver- 
dienen gewisse  Fälle  der  progressiven  chronischen  Gelenkentzündung  das  Epi- 
theton „ rheumatisch “,  als  sie  hauptsächlich  mit  „Erkältungen“,  Wohnen  in 
feuchten  Häusern,  mit  klimatischen  Einflüssen  usw.  in  einem  nicht  zu  leugnen- 
den genetischen  Zusammenhang  steht.  Anatomisch  ist  die  Krankheit  durch 
Entzündung  der  Synovialmembran,  Auffaserung  und  bindegewebige  Verände- 
rungen des  Knorpels  charakterisiert,  womit  sich  eine  allmählich  zunehmende 
bindegewebige,  schliesslich  knöcherne  Ankylose  des  Gelenks  ausbildet. 

Arthritis  Im  Gegensatz  hierzu  wiegen  in  anderen  Fällen  neben  einem  Knorpel-  und 

Knochenschwund  (Erweichungsprozessen)  hyperplastische  Wucherungsprozesse  am 
Knorpel  und  Knochen  vor,  so  dass  hierdurch  die  Beweglichkeit  der  Gelenke 
immer  mehr  eingeschränkt  wird  (Deformationspseudoankylosen),  und  der  be- 
treffende Extremitätenteil  in  die  verschiedensten  abnormen  Stellungen : Hyper- 
extension, Subluxation  usw.  gerät  (Deformationsluxation).  Man  bezeichnet  solche 
chronischen  Gelenkentzündungen  gewöhnlich  speziell  als  „ Arthritis  deformans “. 
Dieselbe  kommt  vor  allem  am  Hüftgelenk , in  multiartikulärer  Form  am  häufigsten 
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au  den  Finger-  und  Zehengelenken  vor  und  ist  im  allgemeinen  eine  Krankheit 
des  höheren  Alters.  Die  Diagnose  der  Arthritis  deforrnans  gründet  sich  auf 
den  Verlauf  der  Krankheit  und  die  leicht  nachweisbaren  Veränderungen  der 
knorpelig-knöchernen  Bestandteile  der  Gelenke.  Der  Verlauf  ist  gekennzeichnet 
durch  den  exquisit  chronischen,  progressiven  Charakter  der  Gelenkaffeklion, 
die  allmählich  immer  stärker  werdende  Steifigkeit  und  Schmerzhaftigkeit  der 
Gelenke,  so  dass  die  Beweglichkeit  derselben  nach  bestimmten  Richtungen  hin 
mit  der  Zeit  unmöglich  wird.  Werden  die  Gelenke  passiv  bewegt,  so  nimmt 
man  knackende  Geräusche  war.  Bei  der  Inspektion  und  Palpation  der  be- 
treffenden Gelenke  überzeugt  man  sich  leicht  von  den  mannigfachen  Wuche- 
rungen an  den  Knochen-  und  Knorpelenden ; die  sonst  be:  der  Gelenkbewe- 
gung tätigen  Muskeln  atrophieren  allmählich  (namentlich  die  Interossei  und  die 
Schultermuskeln). 

In  den  Anfangstadien  ist  die  Arthritis  deforrnans  von  dem  chronischen 
Gelenkrheumatismus  schwer  zu  differenzieren.  Leichter  ist  dies,  wenn  erst  binde- 
gewebige Ankylose  eingetrelen  ist,  die  bei  der  A.  deforrnans  ausnahmslos  fehlt', 
man  wird  in  solchen  Fällen  bei  passiven  Bewegungen  der  Gelenke  knirschende, 
vom  Reissen  bindegewebiger  Verbindungsfäden  herrührende  Geräusche  wahr- 
nehmen können.  Später  werden  die  Ankylosen  knöchern  und  sind  dann  von 
den  bei  der  A.  deforrnans  durch  die  Wucherungsprozesse  gebildeten  Deformations- 
pseudoankylosen (eine  Verwachsung  der  Gelenkenden  findet  sich  hier  nicht) 
schwer  oder  (bei  vollständiger  Bewegungslosigkeit  des  von  A.  deforrnans  be- 
fallenen Gelenks)  gar  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  Ebensowenig  ist  eine 
Differentialdiagnose  möglich , wenn  der  chronische  Gelenkrheumatismus  oder 
die  Arthritis  die  Wirbelgelenke  befallen  hat.  Die  anatomischen  Veränderungen 
und  Folgezustände  an  den  Wirbelgelenken  sind  zwar  bei  beiden  Prozessen  ver- 
schieden, indem  sich  bei  der  Arthritis  deforrnans  knotige  Knochenspangen  auf 
der  Grenze  zwischen  2 Wirbelgelenken  entwickeln,  beim  chronischen  Rheumatis- 
mus der  Wirbelgelenke  dagegen  allmählich  eine  bindegewebige  und  später  knöcherne 
Verwachsung  der  Wirbelgelenke  untereinander  sich  ausbildet.  In  beiden  Fällen 
aber  ist  das  Endresultat  dasselbe,  nämlich  eine  absolute  Unbeweglichkeit  der 
gesamten  Wirbelsäule  und  eine  klinische  Unterscheidung  der  beiden  Zustände 
kann  von  vornherein  aufgegeben  werden. 

Überhaupt  hat  man  in  neuerer  Zeit  die  strenge  Abtrennung  des  „chroni- 
schen Gelenkrheumatismus“,  von  der  „Arthritis  deforrnans“  fallen  lassen  und 
beide  Prozesse  gleichmässig  mit  dem  Namen  der  „multiplen  destruierenden  chro- 
nischen Gelenkentzündung“  bezeichnet.  Wie  beim  akuten  Rheumatismus  Mikro- 
organismen als  Ursache  der  Krankheit  angesehen  werden,  so  hat  man  auch  für 
diese  chronischen  destruierenden  Gelenkentzündungen  angenommen , dass  ein 
infektiöses  Virus  die  Krankheit  veranlasse.  In  der  Tat  hat  man  verschiedene 
Kokken  und  Bazillen  nachweisen  können  und  bei  der  Injektion  derselben  in 
die  Gelenke  villöse  Arthritiden  erzeugt.  Allgemeine  Anerkennung  haben  sich 
indessen  jene  Mikroorganismen  als  Erreger  der  Arthritis  chronica  nicht  erworben. 


Osteomalazie. 

Die  Diagnose  der  Osteomalazie  gründet  sich  auf  die  Biegsamkeit  des 
Knochengerüstes  infolge  der  Entkalkung  der  Knochen , die  in  der  Weise  vor 
sich  geht,  dass  von  der  Markhöhle  aus  an  der  Peripherie  der  Knochenbälkchen 
die  Halisterese  beginnt  und  immer  grössere  Dimensionen  annimmt,  bis  schliess- 
lich die  Grundsubstanz  des  Knochens  mehr  und  mehr  entkalkt,  homogen,  faserig 
oder  gar  schleimig,  und  das  Knochenmark  hyperplastisch,  lymphoid,  blutreich 
und  pigmenthaltig  wird.  Die  äusserste  Rinde  des  Knochens  leistet  am  längsten 
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dem  fortschreitenden  Zerfallprozesse  Widerstand  und  bildet  eine  die  entkalkten 
Partien  einschliessende  Schale;  fällt  auch  sie  der  Entkalkung  anheim  und  ver- 
schwindet mehr  und  mehr  die  Lamellenschichtung,  so  wird  der  Knochen  ganz 
weich  und  nach  allen  Seiten  hin  biegsam.  In  den  Anfangstadien  der  Entkalkung 
ist  er  wenigstens  brüchiger  als  normal  und  neigt  dementsprechend  zu  Frakturen 
und  Infraktionen.  Die  Biegsamkeit  des  Knochengerüstes  bringt  es  mit  sich, 
dass  infolge  des  auf  dasselbe  einwirkenden  Körperdrucks  und  Muskelzuges  schon 
äusserlich  stark  sichtbare  Formveränderungen  des  Skeletts  hervortreten:  Ver- 
krümmungen und  Infraktionen  der  Extremitäten,  Kyphosen,  Lordosen  und  Sko- 
liosen der  Wirbelsäule,  vor  allem  aber  eine  Verkrümmung  des  Beckens,  welche 
dadurch  charakterisiert  ist,  dass  das  Promontorium  sich  nach  unten  und  vorn 
senkt  und  der  Kreuzbeinspitze  und  Symphyse  näher  tritt,  die  Darmbeinschaufeln 
verbogen  werden,  das  Os  pubis  einknickt  und  die  Symphyse  schnabelförmig  nach 
vorn  sich  ausbiegt.  Hierdurch  bekommt  der  Eingang  des  osteomalazischen 
Beckens  die  bekannte  Kartenherzform,  Y-form,  wie  durch  eine  präzise  Unter- 
suchung leicht  konstatiert  werden  kann.  Die  Gelenkenden  werden  in  den  Prozess 
nie  mit  hereingezogen. 

Durch  die  Verbildungen  und  Knickungen  der  Knochen  sinken  die  Kranken 
allmählich  förmlich  in  sich  zusammen,  werden  kleiner  und  verkrüppelt.  Diese 
Deformitäten  entwickeln  sich  schrittweise  unter  Schmerzen , die  von  den  Patienten 
tiefsitzend  im  Kreuzbein,  Rücken  und  in  den  Extremitäten  empfunden  und 
durch  Druck  auf  die  Knochen  gewöhnlich  stärker  werden.  Allmählich  verändert 
sich  auch  der  Gang;  er  wird  schwankend,  mühsam,  geschieht  mit  kleinen 
Schritten  unter  gleichzeitiger  Vorschiebung  des  Beckens  oder  auch  watschelnd 
(„Entengang“).  In  einem  Teil  der  Fälle  mögen  an  der  Erschwerung  des  Gehens 
auch  mehrfach  konstatierte  aber  in  ihrem  Zusammenhang  mit  der  Knochenaffek- 
tion noch  nicht  aufgeklärte  Veränderungen  der  Muskeln  (fettige  Atrophie)  schuld 
sein.  Infolge  der  Verbiegung  der  Wirbelsäule  und  des  Brustkorbes  nimmt  die 
Intensität  der  Respirationsbewegungen  ab;  die  in  den  Bronchien  sich  an- 
sammelnden Schleimmassen  werden  schwer  expektoriert,  und  so  kann  sich  eine 
katarrhalische  Pneumonie  und  Asphyxie  ausbilden,  in  deren  Verlauf  die  Kranken 
zugrunde  gehen.  Die  Verbildung  des  Beckens  tritt  vor  allem  verderbnisvoll 
während  der  Schwangerschaft  bezw.  bei  Geburten  zutage,  worauf  nicht  weiter 
eingegangen  werden  kann.  Für  die  Diagnose  wichtig  ist  das  Häufigkeitsver- 
hältnis, in  dem  die  einzelnen  Knochen  von  der  Osteomalazie  ergriffen  werden. 
Obenan  stehen  in  dieser  Beziehung  das  Becken  und  die  Wirbelsäule,  dann  der 
Brustkorb,  die  oberen  Extremitäten,  die  unteren  Extremitäten ; am  seltensten  er- 
kranken die  Kopfknochen.  Abgesehen  von  den  Schmerzen  und  Bewegung- 
störungen haben  die  Patienten  über  wenig  zu  klagen.  Selten  besteht  Fieber; 
die  inneren  Organe  funktionieren  normal.  Ab  und  zu  sind  fibrilläre  Muskel- 
zuckungen zu  konstatieren;  an  den  Muskeln  der  unteren  Extremitäten,  speziell 
den  Adduktoren,  kommen  auf  äussere  Reize  schmerzhafte  Kontraktionen  zustande, 
deren  Genesis  bis  jetzt  unbekannt  ist.  Da  im  Krankheitsbild,  wie  dies  zuweilen 
schon  in  frühen  Stadien  der  Krankheit  beobachtet  wird,  auch  Paresen  (nament- 
lich in  den  Becken-  und  Oberschenkelmuskeln)  und  gesteigerte  Sehnenreflexe 
auftreten,  so  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  das  Zentralnervensystem  bei  der  Ent- 
stehung der  in  Frage  stehenden  eigentümlichen,  schweren  Störung  im  Stoff- 
wechsel der  Knochen  eine  Rolle  spiele. 

Die  häufigste  Gelegenheitsursache  der  Entwicklung  der  Osteomalazie  ist 
die  Gravidität;  jede  neue  Gravidität  verschlechtert  den  Zustand,  nachdem  der 
Prozess  in  der  Zwischenzeit  stillgestanden  oder  sich  sogar  etwas  rückgebildet 
hat.  Charakteristisch  für  diese  puerperale  Form  der  Osteomalazie  ist,  dass  die 
Knochenveränderungen  stets  am  Becken  beginnen  und  erst  von  hier  aus  auf 
die  Wirbelsäule  nach  aufwärts  fortsehreiten , während  bei  der  nicht  puerperalen 
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Osteomalazie,  die  bei  Frauen  und  Männern  vorkommt,  die  Krankheit  gewöhnlich 
an  den  unteren  Extremitäten  einsetzt.  Der  Prozess  verläuft  fast  immer  fieberlos 
und  exquisit  chronisch. 

Von  grösster  Bedeutung  für  die  Diagnose  wäre  es,  wenn  uns  die  eigent- 
liche Ursache  der  Krankheit  bekannt  wäre.  Wir  besitzen  aber  bis  jetzt  sehr 
wenig  Anhaltspunkte  für  die  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Osteomalazie. 

Mit  der  Annahme  einer  „allgemeinen  Stoffwechselstörung“  ist  natürlich  nichts 
anzufangen , aber  auch  mit  der  Aufstellung  einer  „Milchsäuretheorie“  und  ähn- 
lichen Hypothesen  ist  nichts  gewonnen.  Von  einem  festeren  Boden  geht  die 
Theorie  aus,  die  Fehling  neuerdings  über  die  Entstehung  der  puerperalen  Osteo- 
malazie aufgestellt  hat.  Die  Beobachtung,  dass  die  an  osteomalazischen  Frauen 
vorgenommene  Kastration  oder  die  PoRROsche  Operation  d.  h.  die  Amputation 
des  schwangeren  Uterus  mit  Entfernung  beider  Ovarien  das  Leiden  heilte,  der 
einfache  Kaiserschnitt  nicht,  veranlasste  ihn,  anzunehmen,  dass  die  Osteomalazie 
eine  Trophoneurose  der  Knochen  sei,  die  mit  den  Ovarien  in  gewisser  Beziehung 
stehe.  Wenn  die  Richtigkeit  dieser  Theorie  auch  noch  nicht  sicher  steht,  so  ist 
sie  doch  jedenfalls,  auch  in  therapeutischer  Richtung  der  Beachtung  wert. 
Neuerdings  werden  auch  gewisse  Funktionstörungen  der  Nebennieren  und  anderer 
Organe  mit  der  Osteomalazie  in  genetischen  Zusammenhang  gebracht. 

Veränderungen  des  Urins  in  einer  bestimmten  Richtung,  deren  Nachweis ..  H.amT er* 

o'  anderungen 

die  Diagnose  in  den  Anfangstadien  der  Krankheit  erleichtern  würde,  sind  bei 
der  Osteomalazie  keineswegs  konstant.  So  ist  die  Kalkausscheidung  im  Harn 
entgegen  dem,  was  man  erwarten  sollte,  keineswegs,  immer  vermehrt,  sondern 
auch  vermindert  gefunden  worden;  in  einem  meiner  Fälle  wurden  zu  gewissen 
Zeiten  sehr  wenig  Kalk,  zu  anderen  offenbar  im  Zusammenhang  mit  dem  Fort- 
schreiten des  Prozesses  abnorm  grosse  Mengen  Kalk  ausgeschieden.  Ebenso 
wurde  die  Abgabe  der  Phosphorsäure  in  den  ersten  Stadien  der  Krankheit  ver- 
mehrt gefunden.  Auch  die  Harnsäuresekretion  war  bald  vermehrt,  bald,  wie  in 
einem  meiner  Fälle,  vermindert.  Und  so  verhält  es  sich  auch  mit  der  Aus- 
scheidung der  Milchsäure  im  Harn,  die  nach  der  fast  allgemein  gültigen  Ansicht 
die  Auflösung  der  Kalksalze  im  Knochen  bedingen  soll.  Sie  wurde  mehrfach 
im  Harn  von  Osteomalazischen  aufgefunden  und  weiterhin  ihre  Abnahme  bis 
zum  vollständigen  Verschwinden  im  Verlauf  der  Genesung  konstatiert;  aber  in 
anderen  Fällen  wurde  sie  vergeblich  im  Harn  gesucht.  Zuweilen  tritt  Eiweiss 
und  speziell  Albumose  (die  ebenso  im  osteomalazischen  Knochenmark,  aber  auch 
im  normalen  gefunden  wurde)  im  Urin  Osteomalazischer  auf;  in  anderen  Fällen 
fehlt  jeder  Eiweisstoff  im  Harn.  Abgesehen  davon  hat  der  Nachweis  von 
Albumosurie  keine  Bedeutung  für  die  Osteomalazie,  da  Albumosen  auch  bei  allen 
möglichen  anderen  Krankheiten  gelegentlich  im  Urin  gefunden  werden. 

Im  ersten  Stadium  der  Krankheit,  solange  nur  tiefsitzende  Schmerzen  Di1?erentia1' 
und  Bewegungstörungen  vorhanden  sind,  die  Infraktionen  und  Verbiegungen 
der  Knochen  aber  noch  fehlen,  kann  die  (beginnende)  Osteomalazie  mit  chro- 
nischem Rheumatismus,  Knochensyphilis  u.  a.  verwechselt  werden.  Eine  Wahr- 
scheinlichkeitsdiagnose ist  hier  höchstens  erlaubt,  wenn  jene  vagen  Beschwerden 
während  einer  Schwangerschaft  sich  einstellen  und  andauern  oder  sich  an  eine 
überstandene  Geburt  anschliessen.  Der  Verdacht,  dass  Osteomalazie  sich  ent- 
wickele, wächst,  wenn  in  solchen  Fällen  die  Untersuchung  des  Urins  gelegent- 
lich einmal  entschieden  vermehrte  Kalkausscheidung  und  Milchsäure  ergibt. 

Von  einer  festen  Diagnose  ist  aber  in  diesem  Stadium  nie  die  Rede;  sicher  er- 
kennbar wird  die  Krankheit  erst,  wenn  an  dem  Knochengerüst  die  geschilderten 
charakteristischen  Veränderungen  auftreten.  Dann  aber  ist  die  Osteomalazie  auch 
mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln,  höchstens  mit  myelogenen  Sarkomen 
und  diffusen  Krebsinfiltrationen  im  Knochen,  die,  wie  die  Osteomalazie,  zu 
Spontanfrakturen  und  Knochenbiegungen  führen  können,  aber  viel  rascher  und 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  31 
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perniziöser  verlaufen  als  diese.  Mit  Rachitis  ist  die  Osteomalazie  schon  um 
deswillen  nicht  zu  verwechseln,  weil  sie  erst  im  späteren  Lebensalter  (besonders 
im  3.  und  4.  Jahrzehnt  des  Lebens),  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  frühen 
Kindheit  und  dann  mit  Rachitis  vergesellschaftet  vorkommt.  Ausserdem  ist,  wie 
aus  der  folgenden  Aufzählung  der  diagnostisch  wichtigen  Merkmale  der  Rachitis 
hervorgeht,  das  Krankheitsbild  derselben  von  dem  der  Osteomalazie  so  wesentlich 
verschieden,  dass  eine  Differentialdiagnose  zwischen  den  beiden  Krankheiten  kaum 
je  in  Betracht  kommt. 


Rachitis;  englische  Krankheit. 

Die  Rachitis  stellt  eine  Stoffwechselerkrankung  dar,  die  sich  in  einer 
Störung  des  normalen  Wachstums  der  Knochen , speziell  in  einer  mangel- 
haften VerJcalkung  und  damit  einem  Weichbleiben  des  ivachsenden  Knochen- 
gewebes äussert. 

Das  normale  Längenwachstum  des  Knochens  geht  in  der  Weise  vor  sich, 
dass  in  dem  der  Diaphyse  nächstgelegenen  Teil  der  Epiphyse  eine  Wucherung 
des  Knorpels,  speziell  der  Knorpelzellen,  mit  enchondraler  Verknöcherung  von 
der  Diaphyse  her  stattfindet.  Dementsprechend  findet  man  an  der  Grenze 
zwischen  Epiphyse  und  Diaphyse  zwei  schmale  Zonen : die  Knorpelwucherungs- 
zone mit  einer  nach  dem  Diaphysenknochen  hin  immer  stärker  werdenden  Ver- 
mehrung und  Vergrösserung  der  Knorpelzellen  und  eine  Verkalkungszone , in 
welcher  in  die  Grundsubstanz  des  Knorpels  und  die  Kapseln  der  Knorpelzellen 
Kalksalze  eingelagert  werden.  In  diese  verkalkten  Knorpelmassen  dringen  nun 
Knochenmark  und  Gefässchlingen  der  Diaphyse  vor,  die  verkalkte  Knorpel- 
grundsubstanz bis  auf  wenige  Bälkchen  auflösend.  Hierbei  werden  die  Knorpel- 
höhlen eröffnet  und  die  Knorpelzellen  frei,  die,  mit  den  Markzellen  des  Knochens 
vermischt,  Knochenbildner  — Osteoblasten  werden.  Letztere  legen  sich  nach 
Art  eines  einschichtigen  Epithels  an  die  vorerwähnten,  stehengebliebenen  Bälk- 
chen der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  an  und  bilden  ringsum  diese  jungen 
Knochen,  wodurch  die  Verlängerung  der  Diaphysenknochen  zustande  kommt. 
In  die  Dicke  wachsen  die  (langen)  Knochen  normalerweise  durch  die  andere 
Art  des  Ossifikationsvorgangs,  die  periostale  Ossißkation.  Hierbei  wird  von 
der  inneren  Schicht  des  Periosts  immer  neues  Knochengewebe  produziert,  das 
sich  an  den  fertigen  Knochen  anlagert,  während  im  Innern  desselben  Knochen- 
substanz resorbiert  wird,  und  dementsprechend  die  Markhöhle  sich  erweitert.  An 
den  Bindegewebsknochen  (Schädel  und  Gesichtsknochen)  endlich  geht  die  Knochen- 
bildung so  vor  sich,  dass  Knochen  aus  Bindegewebe  hervorgeht,  speziell  an  den 
Rändern  der  Knochen  ein  osteogenes  Gewebe  während  der  Zeit  des  Wachstums 
bestehen  bleibt,  das  andauernd  neuen  Knochen  bildet. 

Bei  der  Rachitis  verkalken  die  neugebildeten  Knochenmassen  unvoll- 
ständig sowohl  in  der  periostalen,  Knochen  bildenden  Schicht,  als  in  den  enchon- 
dralen  Wucherungs-  bezw.  Verkalkungszonen.  Diese  letzteren  sind  verbreitert, 
mit  unregelmässig  eingestreuten  verkalkten  Herden  versehen;  die  Markräume 
ragen  nicht,  wie  in  der  Norm,  bloss  in  den  verkalkten  Knorpel,  sondern  weiter 
hinein.  Die  Resorption  von  Knochensubstanz  in  der  Markhöhle,  die  normaler- 
weise mit  der  Apposition  von  Knochen  vom  Periost  aus  Schritt  hält,  findet  im 
rachitischen  Knochen  in  exzessivem  Masse  statt.  Ähnlich  verhalten  sich  die 
Veränderungen  des  Knochen  Wachstums  an  den  Bindegewebsknochen;  das  osteogene 
Gewebe  an  den  Knochenrändern  verkalkt  nur  mangelhaft,  bleibt  weich,  und  so 
entstehen  weite  Lücken  zwischen  den  einzelnen  Knochen  teilen. 

Im  allgemeinen  charakterisiert  sich  demnach  der  rachitische  Prozess  einer- 
seits durch  Bildung  osteoiden,  ungenügend  verkalkenden  Gewebes  und  Bestehen- 
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bleiben  desselben,  andererseits  durch  gesteigerte  Knochenresorption.  Infolge  der 
beschriebenen  Störung  in  der  Knochenbildung  kommen  für  die  Diagnose  der 
Rachitis  sehr  wichtige  Skelettveränderungen  zustande. 

Die  ersten  Erscheinungen  treten  am  Kopf  und  an  den  Rippen  auf.  Am 
Schädel  zeigt  sich  schon  von  den  ersten  Lebensmonaten  an  die  rachitische  Er- 
krankung als  Kraniotabes;  am  exquisitesten  ist  die  Veränderung  am  Hinter- 
haupt in  Form  des  „weichen  Hinter  köpfen“  (Elsässer).  Bei  der  Betastung  des 
Schädels  findet  man  an  der  Lambda-  und  Pfeilnabt  durch  Knochenschwund 
weich  gewordene  Stellen , die  sich  pergamentartig  dünn  anfühlen.  Ihre  Ent- 
stehung ist  auf  ein  Zusammenwirken  des  rachitischen  Knochenprozesser  und  des 
Druckes  auf  den  Hinterkopf  beim  Liegen  zurückzuführen;  gewöhnlich  bezeichnet 
komplette  Kahlheit  den  Umfang  der  weichen  Partien.  Die  Folgen  der  Kranio- 
tabes  sind : Empfindlichkeit  gegen  den  Druck  von  aussen , Krämpfe  aller  Art, 
Unruhe  u.  ä.  Die  grosse  Fontanelle,  die  sich  unter  normalen  Verhältnissen 
schon  gegen  die  Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  schliesst,  bleibt  länger  offen,  oft 
bis  zum  4.  Lebensjahre;  ebenso  findet  man  die  verschiedenen  Nähte  des  Schädels, 
die  Kronen-,  Pfeil-  und  Lambdanaht,  ungewöhnlich  lange,  oft  noch  nach  Jahren, 
nicht  geschlossen.  Der  Schädel  selbst  nimmt  durch  Abflachung  des  Os  occipi- 
tale,  Verdickung  der  übrigen  Schädelknochen  und  speziell  durch  das  Hervortreten 
der  Stirn-  und  Scheitelbeinhöcker  eine  mehr  viereckige  Form  an  (Tete  carree). 
Auch  die  Entwicklung  der  Kieferknochen  leidet  unter  dem  Einfluss  der  Rachitis. 
Die  Zähne  brechen  nicht  zur  richtigen  Zeit  hervor,  sondern  erst  im  Verlauf  des 
2.  Lebensjahrs  und  zeigen  dann  eine  mangelhafte,  unregelmässige  Schmelzbildung; 
ausserdem  ist  die  Stellung  der  Zähne  durch  die  Kieferverbildungen  stark  ver- 
ändert. Die  Seitenteile  des  Unterkiefers  rücken  durch  Muskelzug  nach  innen, 
der  vordere  Teil  wird  nach  innen  abgeflacht,  so  dass  die  Schneidezähne  in 
einer  graden  Linie  stehen  und  hinter  die  Zähne  des  Oberkiefers  zu  stehen 
kommen,  zumal  dieser  in  seinem  vorderen  Abschnitt  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit winklig  abgeknickt  und  nach  vorn  vorgetrieben  wird;  finden  die  Zähne 
beim  Durchbrechen  nicht  genügend  Platz  für  die  gleichmässige  Bildung  der 
Zahnreihe,  so  kommen  sie  unregelmässig  zueinander,  speziell  hintereinander, 
zu  stehen. 

Fast  noch  wichtiger  für  die  Diagnose,  als  die  rachitischen  Veränderungen 
am  Schädel,  sind  die  etwas  später  (in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebensjahrs 
und  später)  sich  ausbildenden  Deformitäten  des  Thorax:  die  an  der  Grenze 
zwischen  Knorpel  und  Knochen  auftretenden  Anschwellungen  (der  ,, rachitische 
Rosenkranz “),  die  seitliche  Einknickung  des  Brustkorbes  mit  schnabelförmigem 
Vorspringen  des  sternalen  Thoraxteiles  ( Peclus  carinutum,  Hühnerbrust),  die 
kyphotische  oder  skoliotische  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  und  die  exzessive 
Krümmung  der  Schlüsselbeine. 

Die  ungefähr  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres  sich  einstellenden  rachi- 
tischen Verbildungen  der  Extremitäten  charakterisieren  sich  durch  die  Anschwel- 
lung der  Epiphysen  und  die  bogenförmige  Verkrümmung  der  einzelnen  Ex- 
tremitätenknochen, die  durch  den  Zug  der  Muskeln  an  den  weichen  Knochen 
zustande  kommt.  Besonders  häufig  und  stark  sind  die  Deformitäten  an  den 
Beinen  ausgesprochen  : die  Unterschenkel  sind  nach  aussen  gekrümmt,  in  den 
schweren  Fällen  von  Rachitis  auch  die  Oberschenkel  nach  aussen  und  konvex 
nach  vorn  gebogen  (0- Beine,  Säbelbeine).  Auch  die  Arme  verkrümmen  sich: 
die  Oberarme  nach  vorn  und  aussen,  die  Vorderarme  konvex  nach  der  Dorsal- 
seite hin.  Noch  auffälliger  werden  die  beschriebenen  Deformitäten,  wenn  sich 
zu  den  Verbiegungen  förmliche  Infraktionen  gesellen.  Am  Becken  gibt  sich 
die  rachitische  Verbildung  dadurch  kund,  dass  das  Kreuzbein  stärker  in  die 
Beckenhöhle  hineinsinkt,  die  Darmbeinschaufeln  nach  vorn  auseinandergehen 
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und  die  Acetabula  mehr  nach  vorn  gerichtet  sind.  Gewöhnlich  ist  das  rachi- 
tische Becken  platt,  zuweilen  allgemein  verengt  oder  auch  wohl  asymmetrisch, 
Veränderungen,  die  bei  etwaigen,  im  späteren  Leben  erfolgenden  Geburten  in 
perniziöser  Weise  zur  Geltung  kommen. 

Die  Knochen  Veränderungen  gehen  mit  Schmerzen  in  den  Knochen  beim 
äusseren  Druck  einher,  so  dass  die  Kinder  bei  Bewegungen  oder  beim  Auf- 
richten schreien  und  auch  schon  im  Liegen,  speziell  wegen  der  Kraniotabes, 
Schmerz  äussern. 

Die  aufgezählten  Skelettveränderungen  geben  der  Diagnose  der  Rachitis 
ihren  festen  Halt.  Unterstützt  wird  dieselbe  durch  andere  daneben  bestehende 
Krankheitserscheinungen,  die  aber  im  Vergleich  zu  den  Knochenveränderungen 
immer  nur  von  untergeordneter  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Gewöhnlich  ist 
der  Ernährungszustand  der  rachitischen  Kinder  schlecht;  chronischer  Darm- 
kalarrh,  der  die  Krankheit  in  der  Regel  einleitet,  trägt  zur  Kachexie  bei.  Die 
wichtigsten  Komplikationen  im  Gebiete  der  Respirationsorgane  sind  Bronchial- 
katarrhe mit  ihren  Folgen  (Atelektase  und  katarrhalischer  Pneumonie)  der 
Laryngospasmus  (s.  Band  I),  und  die  Tetanie  (s.  S.  362);  allgemeine  Konvul- 
sionen, Schweisse,  speziell  auch  Kopfschweisse,  Milzschwellung  und  intermittierendes 
Fieber  gehören  ebenfalls  zu  den  häufigen  Erscheinungen  im  Bilde  der  Rachitis. 
Die  Veränderungen  des  Urins  Rachitischer  sind  nicht  charakteristisch:  eine  Ver- 
mehrung der  Phosphorsäure-  und  Kalkausscheidung,  die  früher  als  sicher  galt, 
ist  neuerdings  sehr  zweifelhaft  geworden ; dagegen  ist  eine  abnorm  grosse  Aus- 
fuhr von  Kalk  in  den  Fäzes  nachgewiesen  (Baginsky). 

Eine  Theorie  der  Pathogenese  der  Rachitis  auf  diesen  oder  einen  anderen 
Befund  der  Urin-  oder  Kotuntersuchung  hin  zu  formulieren,  hat  sich  aber  bis- 
her nicht  als  durchführbar  erwiesen.  Noch  am  meisten  Wahrscheinlichkeit  hat 
die  Annahme  einer  infektiösen  Entstehung  der  Rachitis  für  sich;  dafür  sprechen : 
die  neben  der  Knochenerkrankung  vorhandenen  Alterationen  innerer  Organe, 
des  Digestions-  und  Respiration straktus,  sowie  des  Nervensystems,  die  häufig 
nachweisbare  Milzschwellung,  die  Fieberattacken  und  die  rheumatischen  poly- 
arthritischen  Erscheinungen,  endlich  die  von  geographischen  und  klimatischen 
Verhältnissen  abhängige  Häufigkeit  der  Krankheit  u.  a. 

Nur  selten  ist  man  im  Zweifel,  ob  Rachitis  oder  eine  andere  ihr  in  ge- 
wissen Punkten  gleichende  Krankheit  vorliege.  So  lange  die  rachitischen  Knochen- 
veränderungen fehlen,  so  lange  also  nur  die  „Vorläufer“  der  Rachitissymptome: 
Verdauungstörungen,  Diarrhöe,  Milzvergrösserung,  intermittierendes  Fieber, 
Schweisse  und  Ernährungstörungen  vorhanden  sind,  ist  die  Diagnose  der  Ra- 
chitis schlechterdings  nicht  möglich,  kommt  also  auch  keine  Differentialdiagnose 
in  Betracht.  Höchstens  ist  in  diesem  Stadium  die  Entwicklung  einer  Rachitis 
zu  vermuten  — von  einer  sicheren  Unterscheidung  der  Rachitisdiarrhöe  von 
anderen  Arten  der  Kinderdiarrhöen  usw.  ist  keine  Rede.  Auch  später,  nach- 
dem die  Knochenveränderungen  voll  entwickelt  sind,  kann  die  Rachitis  mit 
anderen  Krankheitszuständen  verwechselt  werden.  Zunächst  kann  eine  Kyphose 
unter  Umständen  fälschlich  als  rachitisch  gedeutet  werden  in  Fällen,  wo  es  sich 
um  eine  durch  tuberkulöse  Wirbelerkrankung  entstandene  Knickung  der  Wirbel- 
säule handelt.  Abgesehen  davon,  dass  neben  der  rachitischen  Kyphose  eine 
Missbildung  des  Thorax,  die  Hühnerbrust,  der  rachitische  Rosenkranz  usw.  nach- 
zuweisen sind,  unterscheidet  sich  diese  Art  von  Kyphose  von  der  durch  tuber- 
kulös-kariöse Wirbelerkrankung  bedingten  dadurch,  dass  die  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule  nie , wie  hei  jener , scharf  winklig  ist.  Eine  weitere,  zuweilen  sich 
aufdrängende  Frage  ist,  ob  man  einen  durch  Rachitis  veränderten  Schädel  oder 
einen  Hydrocephalus  vor  sich  habe.  Bei  der  ausgeheilten  Rachitis  wird  näm- 
lich ein  ungewöhnlich  grosser  Schädel  vorgetäuscht,  weil  die  Stirn  und  Schläfen- 
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beine  stärker  hervortreten,  die  Gesichtsknochen  durch  die  früher  beschriebene 
Verkrümmung  verkürzt  erscheinen,  und  der  übrige  Körper  häufig  sich  schlecht 
entwickelt  und  schon  wegen  der  Verkrümmung  der  Knochen  zwerghaft  bleibt. 
Eine  genauere  Untersuchung  der  Schädelverhältnisse  und  eine  Messung  des 
Schädelumfangs  bringt  übrigens  rasch  Klärung  in  die  Diagnose.  In  dem  Sta- 
dium der  Rachitis,  in  dem  die  Fontanellen  noch  offen  sind,  hat  die  Differential- 
diagnose grössere  Schwierigkeiten.  Der  Umstand,  dass  bei  dem  rachitischen 
Schädel  speziell  die  Hinterhauptschuppe  verdünnt  ist,  und  die  an  die  offen- 
bleibenden Fontanellen  und  Nähte  angrenzenden  Knochenränder  wallartig  ver- 
dickt erscheinen,  vor  allem  aber  dass  der  Schädelumfang  beim  Vergleich  mit 
dem  gesunder,  gleichalteriger  Kinder  trotz  der  scheinbaren  Zunahme  in  Wirk- 
lichkeit doch  nicht  grösser  ist,  das  Fehlen  der  Abflachung  der  Augenhöhlen 
und  der  Transparenz  des  Schädels  und  endlich  die  normale  Entwicklung  der 
geistigen  Fähigkeiten  entscheiden  im  Zweifelfalle  gegen  das  Vorhandensein  von 
Hydrocephalus.  Betont  soll  übrigens  sein,  dass  letzterer  erfahrungsgemäss  mit 
Rachitis  kombiniert  vorkommt.  Die  in  anatomischer  Beziehung  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  dem  rachitischen  Prozesse  bietende  Epiphysenveränderung  bei 
hereditär'  syphilitischen  Kindern  kann  in  ihren  klinischen  Erscheinungen  mit 
den  rachitischen  Epiphysenveränderungen  nicht  verwechselt  werden.  Sie  führt 
zu  einer  nekrotischen  Ablösung  der  Epiphysen,  die  sich  durch  abnorme  Ver- 
schieblichkeit der  Fragmente  und  Schmerz  bei  passiven  Bewegungen  kundgibt, 
und  findet  sich  hauptsächlich  am  unteren  Ende  des  Femur. 


Infektionskrankheiten. 

Vorbemerkungen;  allgemeine  Grundsätze. 

Unter  dem  Namen  der  Infektionskrankheiten  fasst  man  heutzutage  eine 
grosse  Gruppe  von  Krankheiten  zusammen,  deren  Wesen  in  einer  Verunreinigung 
(„Infektion“)  des  Organismus  d.  h.  in  einer  durch  eigenartige  Giftstoffe  hervor- 
gebrachten Erkrankung  besteht.  Die  letzteren  sind  von  gewöhnlichen  chemischen 
Giften  durch  die  Fähigkeit  unterschieden,  sich  innerhalb  des  kranken  Körpers 
oder  auch  ausserhalb  desselben  zu  vermehren  und,  in  den  menschlichen  Körper 
gelangend,  diesen  in  einen  dem  jeweiligen  Infektionstoff  entsprechend  spezifischen, 
typisch  ablaufenden  Krankheitszustand  zu  versetzen.  Die  Wirkung  der  Infek- 
tionstoffe kann  nur  mit  der  Annahme,  dass  dieselbe  in  einer  Invasion  von  Mikro- 
organismen in  den  Körper  bestehe,  in  befriedigender  Weise  erklärt  werden. 
Dafür  spricht,  abgesehen  von  der  diese  Annahme  wenigstens  wahrscheinlich 
machenden,  nicht  autochthonen  Entstehung  der  Infektionskrankheiten,  das  Auf- 
treten der  einzelnen  Infektionskrankheiten  in  Endemien  und  Epidemien,  die 
gewöhnlich  lange  Dauer  der  zur  Reifung  des  Giftes  notwendigen  Inkubations- 
zeit, vor  allem  aber  der  Umstand,  dass  für  die  meisten  Infektionskrankheiten 
spezifisch  wirkende  Mikroorganismen  als  Krankheitserreger  unwiderleglich  nach- 
gewiesen sind. 

Diese  sind  morphologisch  einfachste,  einzellige  Lebewesen  teils  pflanz- 
licher (Bakterien,  Pilze),  teils  tierischer  Natur  (Protozoen)  und  zeigen  im  mikro- 
skopischen Bild  verschiedene  Gestalt  (Bazillen,  Kokken,  Spirillen  u.  a.)  und 
zum  Teil  sehr  ausgesprochene  durch  Geissein  vermittelte  Eigen bewegungen  (wie 
Bact.  coli,  Typhusbazillus,  Choleravibrio).  Die  Mehrzahl  der  Krankheitserreger 
gehört  zu  den  Kategorien  der  Bakterien,  die  sich  durch  Zweiteilung  — Spaltung 
— vermehren  („Spaltpilze“).  Eine  kleinere  beschränkte  Zahl  von  Krankheiten 
verdankt  ihre  Entstehung  gewissen  Protozoen,  so  die  Malaria  den  Malariaplas- 
modien, die  Schlafkrankheit  den  Trypanosomen,  die  Syphilis  wahrscheinlich 
spezifischen  Spirochäten  etc. 

Von  Robert  Koch,  dem  genialen  Begründer  der  modernen  Lehre  der  In- 
fektionskrankheiten, sind  als  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat,  um  bestimmte 
Bakterien  als  spezifische  Erreger  einer  Infektionskrankheit  erklären  zu  können, 
bezeichnet  worden : die  Auffindung  desselben  Mikroorganismus  in  allen  Fällen 
der  entsprechenden  Krankheit,  die  Beschränkung  seines  Vorkommens  auf  die 
letztere,  die  Möglichkeit,  aus  der  Verteilungs-  und  Wirkungsweise  der  als  spe- 
zifisch pathogen  angenommenen  Bakterienart  den  Symptomenkomplex  der  be- 
treffenden Krankheit  zu  erklären  und  endlich  durch  Übertragung  der  künst- 
ich  reingezüchteten  Bakterien  auf  andere  Organismen  eine  der  ursprünglichen 
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Krankheit  gleiche  Affektion  in  letzteren  zu  erzeugen.  Diesen  Forderungen 
entspricht  das  Verhalten  der  einzelnen  pathogenen  Bakterien  zwar  noch  nicht 
in  allen  Punkten;  indessen  ist  hieran  teils  die  Unzulänglichkeit  unserer  Methoden, 
teils  vor  allem  auch  die  Tatsache  schuld,  dass  viele  der  menschlichen  Infektions- 
krankheiten auf  Tiere  schlechterdings  nicht  übertragbar  sind,  der  letztangeführte 
Teil  der  Beweisführung  für  die  Spezifität  bestimmter  pathogener  Bakterien  also 
durch  das  Tierexperiment  überhaupt  nicht  geliefert  werden  kann.  Dagegen 
konnte  wenigstens  für  einige  menschliche  Infektionskrankheiten,  so  für  die  Tuber- 
kulose, den  Milzbrand  u.  a.  der  Beweis,  dass  sie  wirklich  einzig  und  allein  ge- 
wissen pathogenen  Bakterien  ihre  Entstehung  verdanken,  mit  voller  Exaktheit 
nach  den  geuannten  Grundsätzen  geführt  werden,  so  dass  heufzutage  die  Zweifel 
an  der  spezifisch-ursächlichen  Bedeutung  der  pathogenen  Mikroorganismen  auf 
dem  Gebiete  der  Infektionskrankheiten  für  immer  verstummt  sind. 

Der  Nachweis  von  bestimmt  charakterisierten  Mikroben  in  den  einzelnen 
Infektionskrankheiten  ist  für  die  Diagnose  derselben  von  Ausschlag  gebender 
Bedeutung.  Kein  Zweifel,  dass  wir  auch  ohne  den  Nachweis  spezifischer 
Bakterien  die  Krankheit  aus  ihren  gewöhnlich  sehr  typischen  Krankheits- 
erscheinungen mit  grosser  Sicherheit  zu  diagnostizieren  imstande  sind,  und  es 
wäre  ganz  verkehrt,  anzunehmen,  dass  die  genaue  Beobachtung  der  Symptome 
am  Krankenbett  zum  Zwecke  der  Diagnose  in  einer  späteren  Zeit,  wo  die 
pathogenen  Bakterien  für  die  einzelne  Infektionskrankheit  noch  präziser  als 
heute  festgestellt  und  nachweisbar  sind,  mehr  und  mehr  unnötig  werde.  Selbst 
wenn  das  Ziel,  für  alle  Infektionskrankheiten  die  spezifischen  Krankheitserreger 
leicht  und  sicher  bakteriologisch  nachzuweisen,  künftig  erreicht  ist,  wird  mit 
diesem  Nachweis  im  einzelnen  Falle  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  doch  keines- 
wegs voll  erfüllt  sein.  Vielmehr  bliebe  trotzdem  das  Desiderat  bestehen,  die 
spezifische  Wirkung  jener  Bakterien  auf  den  menschlichen  Körper  im  allge- 
meinen und  auf  seine  einzelne  Organe  im  speziellen  zu  erkennen  und  die 
Abhängigkeit  und  Intensität  der  anatomischen  Veränderungen  und  Funktion- 
störungen von  diesen  Wirkungen  sowie  das  Ineinandergreifen  der  einzelnen 
Faktoren  des  Krankheitsprozesses  festzustellen.  Aber  ebensowenig  darf  verkannt 
werden,  dass  der  Diagnose  einer  Infektionskrankheit  der  Stempel  der  Gewiss- 
heit'erst  durch  den  sicheren  mikroskopischen  Nachweis  des  spezifischen  pathogenen 
Mikroorganismus  aufgedrückt  wird ! Schon  heute  gilt  die  Diagnose  einer  Lungen- 
tuberkulose ohne  den  Nachweis  der  Tuberkelbazillen  höchstens  für  wahrschein- 
lich, die  des  Milzbrandes,  der  Diphtherie,  Recurrens  und  Malaria,  ohne  dass  die 
spezifischen,  die  genannten  Krankheiten  bedingenden  Mikroorganismen  aufge- 
funden werden,  für  unhaltbar. 

Dadurch,  dass  wir  die  Diagnose  der  einzelnen  Infektionskrankheit  von 
dem  Vorhandensein  bestimmter,  in  ihren  morphologischen  Verhältnissen  genau 
erkennbarer  Mikroorganismen  (in  den  meisten  Infektionskrankheiten  Bakterien) 
abhängig  machen,  sind  wir  in  den  Stand  gesetzt,  Krankheiten,  die  in  ihren 
Symptomen  jener  Infektionskrankheit  sonst  gleichen  und  mit  derselben  bis  dahin 
diagnostisch  zusammengeworfen  oder  verwechselt  wurden,  definitiv  davon  abzu- 
grenzen. Umgekehrt  können  wir  so  Krankheiten  scheinbar  unbekannten  Ur- 
sprungs in  ihrer  Zusammengehörigkeit  mit  einer  für  gewöhnlich  unter  einem 
anderen  typischen  Bild  verlaufenden  Infektionskrankheit  richtig  erkennen.  Um 
in  letzterer  Beziehung  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  so  wurden  auf  diesem  Wege 
gewisse  Pneumonien  der  Lumpensortierer  und  einige  schwere,  unter  choleraähnlichen 
Symptomen  verlaufende  Darmaffektionen  als  Fälle  von  Anthrax  internus,  d.  h. 
als  Ausdruck  einer  beim  Menschen  auf  ungewöhnlichem  Wege  zustande  gekommenen 
Aufnahme  des  Milzbrandgiftes  in  den  Körper  entdeckt. 

Praktisch-diagnostischen  Wert  hat  der  Nachweis  der  pathogenen  Bakterien 
hauptsächlich  dann,  wenn  derselbe  ohne  Reinzüchtungen  möglich  ist,  und  die 
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morphologischen,  speziell  auch  tinktoriellen  Eigenschaften  des  spezifischen  Mikro- 
organismus, wie  es  z.  B.  beim  Tuberkelbazillus  der  Fall  ist,  derartige  sind,  dass 
eine  Verwechslung  desselben  mit  anderen  Bakterien  ausgeschlossen  ist. 

Mit  dem  Nachweis  charakteristischer  Mikroorganismen  als  der  Erreger 
einer  bestimmten  Infektionskrankheit  ist,  wie  schon  angedeutet  wurde,  die  dia- 
gnostische Bedeutung  derselben  keineswegs  erschöpft.  Denn  neben  diesen  die 
Grundkrankheit  und  ihre  Symptome  erzeugenden  Mikroben  siedeln  sich  im  in- 
fizierten Organismus  nicht  selten  noch  andere  pathogene  Bakterien  an  {Misch- 
infeldion). Dieselben  können  dann  ihrerseits  Krankheitserscheinungen  veran- 
lassen, die  sich  zu  den  von  den  Hauptbakterien  abhängigen  Symptomen  addieren 
oder  diese  letzteren  sogar  in  den  Hintergrund  drängen.  So  verhält  es  sich  bei 
gewissen  schweren  Fällen  von  Diphtherie,  Scharlach,  Tuberkulose  etc.,  wo  sekun- 
där eingedrungene  Streptokokken  das  Krankheitsbild  verändern  und  die  Pro- 
gnose verschlechtern. 

Weiterhin  drängt  sich  die  Frage  auf,  wie  die  einzelnen  Bakterienarten 
im  Organismus  wirken,  und  ob  sich  aus  der  Art  und  Weise,  wie  dies  geschieht, 
Anhaltspunkte  im  einzelnen  Falle  für  die  Diagnose  gewinnen  lassen.  Die  ex- 
perimentelle Bakteriologie  hat  sich  mit  diesen  Fragen  im  Laufe  der  letzten  Jahr- 
zehnte in  intensivster  Weise  beschäftigt  und  ein  enormes  Material  von  inter- 
essanten Tatsachen  geliefert.  Schon  wegen  der  geradezu  erdrückenden  Fülle  der 
letzteren,  und  weil  auf  diesem  Gebiete  vieles  noch  nicht  vollständig  klar  ist 
und  die  Anschauungen  noch  im  Fluss  begriffen  sind,  hält  es  schwer,  eine  auch 
nur  einigermassen  erschöpfende  Übersicht  davon  zu  geben.  Doch  sollen  wenigstens 
die  Hauptpunkte  hier  eine  kurze  Besprechung  finden ; eine  solche  ist  um  so 
mehr  notwendig,  als  sich  beim  Studium  der  Frage  über  die  Wirkung  der  Bak- 
terien im  Organismus  und  über  die  Immunität  und  Schutzimpfung  in  neuester 
Zeit  auch  spezielle,  für  die  Diagnose  der  Infektionskrankheiten  höchst  wichtige 
Resultate  ergeben  haben. 

Unter  den  im  Organismus  wachsenden  d.  h.  sich  vermehrenden  Bakterien 
(von  den  sich  nicht  vermehrenden  Saprophyten  und  ihren  Wirkungen  ist  in  der 
folgenden  Besprechung  abgesehen)  unterscheidet  man  nach  der  Art  ihres  Wachs- 
tums und  ihrer  den  Körper  schädigenden  Wirkung: 

1.  Bakterien,  die  nur  an  der  Stelle , wo  sie  in  den  Organismus  ein- 
dringen  ( und  in  deren  Umgebung),  sich  vermehren,  aber  dadurch  den  Körper 
schwer  schädigen,  dass  von  dem  Bakterienherd  aus  eine  Vergiftung  mit  den 
von  den  Bakterien  produzierten,  in  Wasser  löslichen  Giften,  den  „Toxinen“, 
stattftndet.  Repräsentanten  dieser  Kategorie  sind  die  Tetanus-  und  Diphtherie- 
bazillen. 

2.  Bakterien,  die  sich  bei  ihrem  Wachstum  durch  die  Lymph-  und  Blut- 
gefässe im  ganzen  Körper  verbreiten  (Septikämie  im  weiteren  Sinn  „Bakteriämie“). 
Repräsentanten  dieser  Infektionsart  sind  die  Streptokokken,  Milzbrandbazillen  u.  a. 

Die  von  den  Bakterien  gebildeten  Gifte  sind  teils  in  Wasser  lösliche,  in 
die  Umgebung  abgebende  und  durch  Chambekland  sehe  Filter  ohne  die  Bak- 
terien durchtretende  Substanzen,  „Toxine“,  teils  an  das  Bakterienprotoplasma 
gebundene  intrazelluläre  Gifte  (Zellgifte,  „Endotoxine“).  Während  die  ersteren 
in  die  Nährflüssigkeit,  in  der  die  Bakterien  gezüchtet  werden,  ausgeschieden 
werden  (Tetanus-  und  Diphtherietoxine),  ist  dies  bei  den  Endotoxinen  nicht  der 
Fall.  Dieselben  werden  erst  frei,  wenn  die  Bakterien  künstlich  abgetötet  werden 
oder  im  Körper  absterben  und  zerfallen.  Das  keimfreie  Filtrat  ist  bei  den  Kul- 
turen von  Endotoxine  enthaltenden  Bakterien  ungiftig  oder  relativ  wenig  giftig, 
während  die  auf  dem  Filter  zurückbleibenden  Bakterien,  auch  im  abgetöteten 
Zustand,  stark  toxisch  sind.  Zu  dieser  letzteren  Kategorie  von  Bakterien  ge- 
hören die  Cholei’avibrionen,  Pneumokokken,  Typhusbazillen,  Streptokokken,  die 
Milzbrand-  und  die  Tuberkelbazillen. 
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Die  Wirkungen  der  Bakterien  und  ihrer  toxischen  Produkte  sind  teils 
lokaler,  teils  allgemeiner  Natur.  Erstere,  die  lokalen  Effekte,  äussern  sich  in 
Entzündung  mit  Eiter-  und  Exsudatbildung  oder  in  der  Bildung  spezifisch- 
entzündlicher, aus  den  Gewebszellen  hervorgehender  Proliferation,  „der  infektiösen 
Granulationsgeschwülste “.  Wir  sind  heutzutage  zu  der  Annahme  berechtigt, 
dass  die  reaktive  Entzündung  durch  die  Wirkung  der  Bakterien  bedingt  ist, 
indem  hierdurch  vieisse  Blulzellen  und  zwar  speziell  die  beweglichen  poly- 
nukleären Leukozyten  aus  dem  Knochenmark  in  die  Blutbalm  einwandern, 
an  den  Stellen  des  Reizes  sich  ansammeln  und,  wie  wir  weiter  sehen  werden, 
die  infektiöse  Schädlichkeit  wirksam  bekämpfen.  Die  allgemeinen  Bakterien- 
wirkungen sind  die  der  Intoxikation  des  Körpers  mit  den  giftigen  Produkten 
der  Bakterien  und  äussern  sich  in  gewissen,  den  Infektionen  mehr  oder  weniger 
gemeinsam  zukommenden  Folgeerscheinungen:  parenchymatösen  Veränderungen, 
speziell  Degenerationen  des  Zellprotoplasmas  innerer  Organe,  in  Fieber,  Reiz-  oder 
Lähmungserscheinungen  im  Nervensystem,  stärkerem  Ei  weisszerfall  und  davon 
abhängiger  gesteigerter  Stickstoffausfuhr,  besonders  auch  in  der  Ausscheidung 
hydrierter  Eiweisskörper,  der  Albumosen  u.  a. 

Die  Folgen  der  Infektion  sind  fast  ausschliesslich  als  Wirkung  der  von 
den  pathogenen  Mikroorganismen  gelieferten  Sekretionsprodukte,  der  „Toxine11, 
aufzufassen.  Dieselben  erweisen  sich  als  sehr  labile  Substanzen,  deren  chemische 
Konstitution  bis  jetzt  noch  keineswegs  festgestellt  ist;  ihr  eigenartiges  Verhalten 
kann  vielmehr  vorderhand  nur  aus  ihren  biologischen  Eigenschaften  erschlossen 
werden.  Abgesehen  von  den  schon  angeführten  allgemeinen  Intoxikationswir- 
kungen besitzen  die  Toxine  die  Fähigkeit,  im  Körper  die  Bildung  von  spezi- 
fischen „ Antitoxinen “ zu  veranlassen,  wodurch  sie  sich  von  sonstigen  chemischen 
Giften  wesentlich  unterscheiden.  Die  Fähigkeit  der  Bildung  solcher  Antikörper 
kommt  ausser  den  bakteriellen  nur  gewissen  tierischen  (Schlangengift)  und  pflanz- 
lichen Toxinen  (Abrin,  Ricin),  übrigens,  wie  neueste  Untersuchungen  ergeben 
haben,  interessanterweise  auch  Stoffen  zu,  die  gar  keine  Gifte,  sondern  Nah- 
rungsmittel sind.  Im  Gegensatz  zu  anderen,  chemischen  Stoffen  entfalten  die 
Toxine,  in  den  Körper  gelangend,  fast  ausnahmslos  nicht  sofort  ihre  toxische 
Wirkung,  sondern  erst  nachdem  eine  Zeit  der  Giftlatenz,  die  Inkubationszeit, 
vorangegangen  ist,  die  selbst  durch  eine  noch  so  beträchtliche  Steigerung  der 
Dosis  des  einverleibten  Toxins  nicht  in  Wegfall  gebracht  werden  kann.  Da 
im  Verlauf  der  einzelnen  Infektion  bezw.  Intoxikation  gewisse  Zellbezirke  des 
Körpers  elektiv  geschädigt  werden,  so  muss  angenommen  werden,  dass  das 
Protoplasma  bestimmter  Zellen  für  das  Gift  eine  grössere  Affinität  besitzt  und 
mit  diesem  eine  feste  chemische  Bindung  eingeht. 

In  welcher  Weise  diese  erfolgt,  ist  Gegenstand  der  Hypothese.  Die  grösste 
Wahrscheinlichkeit,  weil  mit  allen  bekannten  Beobachtungen  am  besten  verein- 
bar, kommt  der  Theorie  von  P.  Ehrlich  („Seitenkettentheorie“)  zu,  die  für  die 
ganze  Lehre  der  Bakterien  Wirkung  und  Immunität  von  fundamentaler  Bedeutung 
geworden  ist  und  deswegen  wenigstens  in  ihren  Hauptzügen  erörtert  werden 
soll.  Als  Grundbedingung  der  Toxinwirkung  ist  eine  feste  chemische  Bindung 
der  Toxinmoleküle  an  die  Proloplasmamoleküle  gewisser  Zellbezirke  anzunehmen, 
im  Gegensatz  zur  Wirkung  sonstiger  chemischer  Stoffe  im  Körper  z.  B.  der 
Alkaloide,  die  nicht  auf  eine  solche  feste,  sondern  nur  vorübergehende  lockere 
Bindung  der  chemischen  Stoffe  an  das  Protoplasma  (Salzbildung  u.  ä.)  zurück- 
zuführen ist.  Die  Fähigkeit  der  Toxine,  mit  dem  Protoplasma  eine  dauernde 
Verbindung  einzugehen,  beruht  nach  der  Annahme  Ehrlich  s auf  einer  eigen- 
artigen Atomgruppierung  der  Toxinmoleküle,  indem  diese  eine  chemische  Gruppe, 
die  „ haptophore “ enthalten,  mittelst  welcher  sie  sich  mit  den  korrespondierenden 
haptophoren  Seitenketten  der  Protoplasmamoleküle,  den  ,,Rezeptorenu  fest  ver- 
ankern (Fig.  69  1).  Mit  der  Voraussetzung,  dass  solche  für  die  Haftung  des 
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speziellen  Toxins  geeignete  Rezeptoren  im  Körper  bald  gar  nicht  vorhanden 
sind,  bald  nur  auf  gewisse  Gewebe  beschränkt  Vorkommen,  würde  sich  die  na- 
türliche Immunität  bestimmter  Tierspezies  gegen  einzelne  Toxine,  sowie  die 
spezifische  Wirkung  derselben  auf  gewisse  Organe  erklären.  Indem  weiterhin 
die  Besetzung  der  Rezeptoren  durch  die  haptophore  Gruppe  der  Toxinmoleküle, 
die  für  die  Konstitution  der  Zelle  einen  Defekt  bedeutet,  nach  allgemeinen  bio- 
logischen Gesetzen  eine  Ersatzbildung  bezw.  überschüssige  Neubildung  von  Re- 
zeptoren anregt,  kann  die  letztere  durch  immer  weitere  Toxinzufuhr  so  beträcht- 
lich werden,  dass  die  überreichlich  gebildeten  Rezeptoren  abgestossen  werden 
und  in  den  Kreislauf  gelangen.  Damit  wären  Substanzen  im  Blute  vorhanden, 
die  Antitoxine  (Fig.  69  2),  welche  eine  Bindung  der  haptophoren  Gruppe  von 
Toxinmolekülen  und  die  Bildung  von  chemischen,  für  den  Organismus  indiffe- 


1 Toxiu. 


( Alexin ) Komplement 
fCdmplcmcntophiU’  Gruppe. , 

'Jfnsru  uikörpe  r 
"ijtophulc  Grupp t. 


■ ■ Aggtuim. 
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Fig.  69. 

Schematische  Darstellung  der  Toxine  und  Antikörper. 

2 Antitoxin.  3 Bakteriolysin  mit  Ambozeptor  und  Komplement.  4 Agglutinin. 


renten  Verbindungen  herbeiführen  ; die  Antitoxine  vermögen  also  schon  im  Blut 
das  Toxin  abzufangen  und  von  den  rezeptorenführenden  und  deswegen  giftge- 
fährdeten Zellen  abzuhalten. 

Diese  Annahmen  genügen  übrigens  nicht,  die  höchst  komplizierte  Frage 
nach  der  Natur  und  Wirkung  der  Toxine  vollkommen  zu  erklären.  Ehrlich 
postuliert  neben  dem  Vorhandensein  einer  haptophoren  Gruppe  im  Toxinmolekül 
noch  das  einer  zweiten  Gruppe,  der  „toxophoren“,  die  auf  das  Protoplasma  der 
Zellen  erst,  nachdem  die  Bindung  des  Toxins  an  dasselbe  durch  die  haptophore 
Gruppe  erfolgt  ist,  toxisch  einwirkt,  was  im  einzelnen  Fall  ungleich  zeitlich 
geschieht  und  damit  zum  Teil  die  Verschiedenheit  der  Inkubationsdauer  er- 
klären würde. 

Die  Intensität  der  Wirkung  der  Bakterien  und  ihrer  toxischen  Produkte 
auf  den  infizierten  Organismus  hängt  teils  von  der  Virulenz  und  Menge  der 
zur  Wirkung  kommenden  Bakterien,  teils  vor  allem  auch  davon  ab,  wie  der 
infizierte  menschliche  Körper  auf  dieselben  reagiert,  ob  und  wie  weit  er  imstande 
ist,  sich  ihrer  perniziösen  Einwirkung  zu  erwehren.  In  dieser  Beziehung  ver- 
fügt der  Organismus  über  eine  ganze  Reihe  von  Schutzvorrichtungen,  deren 
Kenntnis  für  den  Arzt  von  höchstem  Interesse  ist,  da  ihre  Erforschung  ganz 
neue  Bahnen  für  die  Diagnose  und  Therapie  der  Infektionskrankheiten  erschlossen 
hat.  Wir  müssen  uns  daher  mit  diesem  Gegenstand  etwas  eingehender  be- 
schäftigen. 
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Schon  dem  Eindringen  der  Mikroorganismen  in  den  Körper  setzt  der 
intakte  normale  menschliche  Organismus  einen  gewissen  Widerstand  entgegen, 
indem  die  Haut  und  Schleimhäute  einen  ziemlich  resistenten  Wall  gegen  die 
Invasion  bilden,  so  dass  gewöhnlich  kleine  Substanzverluste  derselben  nötig 
sind,  um  Eingangspforten  für  die  Bakterien  zu  schaffen.  Auch  die  Sekrete 
der  Schleimhäute:  der  Speichel,  Schleim,  Magensaft  etc.  hemmen  die  Entwick- 
lung der  Bakterien.  Einen  gewissen,  mehr  oder  weniger  schwierig  zu  über- 
windenden Wall  bilden  auch  die  Lymphdrüsen,  indem  die  Bakterien  bei  ihrer 
Wanderung  hier  eine  dauernde  oder  passagere  Retention  erfahren.  Die  Ober- 
fläche gewisser  Organe  dagegen  ist  weniger  schutzkräftig,  so  die  der  Mandeln, 
des  Darms  und  der  Lungenalveolen. 

Wichtiger  als  die  genannten  Schutzvorrichtungen  sind  aber  diejenigen, 
welche  dem  Organismus  zur  Abwendung  der  Infektion  in  der  angeborenen 
Immunität  und  nach  erfolgter  Infektion  in  dem  Inkrafttreten  gewisser  der 
Gegenwehr  dienender  Faktoren  zu  Gebote  stehen. 


I.  Angeborene  Immunität. 

Was  die  angeborene  Immunität  oder  besser  gesagt  „ natürliche  Resistenz “ 
betrifft,  so  ist  allgemein  anerkannt,  dass  gewisse  Individuen  für  Infektionen 
weniger  empfänglich  sind  als  andere.  Weiterhin  ist  durch  Tierversuche  festge- 
stellt, dass  diese  natürliche  Resistenz  vermindert  wird  durch  Übermüdung,  Er- 
kältung, längeres  Dürsten  und  Hungern,  durch  Blutentziehung,  Diabetes  u.  a. 
Und  ebenso  ist  es  eine  bekannte  klinische  Erfahrung,  dass  Menschen,  die  durch 
ungenügende  Ernährung,  Diabetes  u.  a.  geschwächt  sind,  oder  zur  Zeit  der  In- 
fektion einer  Erkältung  ausgesetzt  waren  oder  endlich  unter  starken  psychischen 
Einflüssen  standen,  für  Infektionskrankheiten  empfänglicher  sind. 

Die  Ursachen  der  natürlichen  Resistenz x)  sind  in  verschiedenen  Schutz- 
vorrichtungen, über  die  der  normale  Organismus  verfügt,  zu  suchen.  Dieselben 
werden  in  erster  Linie  durch  eine  energische  Tätigkeit  der  Zellen  geliefert.  Da 
wir  wissen,  dass  Körperzellen,  speziell  die  Leukozyten,  eine  bakterienzerstörende 
Wirkung  entfalten,  andererseits  aber  seinerzeit  von  Büchner  u.  a.  festgestellt 
wurde,  dass  auch  zellenfreien  Flüssigkeiten  des  Körpers,  speziell  dem  Serum, 
dieselbe  bakterizide  Eigenschaft  zukommt,  so  dürfen  wir  annehmen,  dass  im 
normalen  Blute  von  Zellen  gelieferte  chemische  bakterizide  Substanzen  enthalten 
sind,  die  Büchner  als  ,, Alexine “ (dle^o)  schützen)  bezeichnet  und  charakteri- 
siert hat.  Dieselben  sind  fermentartige  Stoffe,  welche  sich  durch  ihre  grosse 
Labilität  auszeichnen  und  durch  Erwärmen  (auf  55°  bis  60°)  leicht  zerstört 
werden.  Die  Alexine  ( Komplemente  s.  u.)  sind  ähnlich  den  Toxinen  kon- 
stituiert, d.  h.  mit  einer  haptophoren  und  toxophoren  Gruppe  versehen ; mittelst 
der  ersteren  können  sie  sich  mit  Immunkörpern,  wie  wir  später  sehen  werden, 
verketten,  durch  die  toxophore  Gruppe  die  Bakterien  auflösen  (s.  Fig.  69,  3). 
Dies  geschieht  dadurch,  dass  nach  erfolgter  Infektion  spezifische  Schutzstojfe 
sich  entwickeln,  die,  mit  den  Komplementen  zusammen  wirkend,  den  Organismus 
geeignet  machen,  nicht  nur  den  im  Körper  angeregten  Infektionsprozess  zu  über- 
winden, sondern  auch  gegen  eine  neue  Infektion  derselben  Art  vorübergehend 
oder  dauernd  immun  zu  machen  (,, erworbene  Immunität1')- 


1 ) Man  hat  hierbei  wie  bei  der  erworbenen  Immunität  (s.  u.)  eine  Bakterien- 
resistenz und  eine  Giftresistenz  zu  unterscheiden.  Die  letztere  wird  dadurch  erklärt, 
dass  bei  gewissen  Tierspezies  am  Zellprotoplasma  Rezeptoren  für  die  betreffenden  Toxine 
vollständig  fehlen.  Die  obigen  Auseinandersetzung«  n beziehen  sich  nicht  auf  diese  im 
ganzen  weniger  wichtige  Giftresistenz,  sondern  auf  die  Bakterienresistenz  des  Organismus. 
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II.  Envorbene  Immunität. 

Dieselbe  kann  natürlich  durch  Überstehen  der  betreffenden  Infektions- 
krankheit, oder  künstlich,  durch  plamnässig  ausgeführte  Impfungen  mit  Infektion- 
stoffen, gewonnen  werden.  Man  muss  hierbei  mit  Ehrlich  eine  aktive  und 
passive  Immunisierung  auseinanderhalten.  Unter  ersterer  versteht  man  die 
Produktion  spezifischer  Schutzstoffe  durch  die  Tätigkeit  des  mit  abgetöteten  oder 
künstlich  abgeschwächten  Bakterien  oder  mit  Bakterientoxinen  geimpften  Kör- 
pers. Bei  der  passiven  Immunisierung  dagegen  werden  dem  Organismus  die 
fertigen  Schutzstoffe  durch  Einverleibung  spezifischer  Sera  geboten.  Während 
bei  der  aktiven  Immunisierung  der  geimpfte  Körper  durch  eine  Gegenreaktion 
die  Schutzstoffe  selbst  bilden  muss  und  deswegen  einige  Zeit  nötig  hat,  um 
immun  zu  werden,  tritt  bei  der  passiven  Immunisierung  mit  der  Einverleibung 
des  spezifischen  Serums  eines  vorher  aktiv  immunisierten  Individuums  sofort  die 
Immunität  ein,  die  aber  nur  solange  (etwa  zwei  Wochen)  anhält,  bis  die  Schutz- 
stoffe wieder  ausgeschieden  sind.  Der  durch  die  aktive  „mittelbare“  Immuni- 
sierung erzeugte  Schutz  hält  dagegen  länger  an,  als  der  durch  die  passive 
„unmittelbare“  Immunisierung  gewonnene. 

Mag  der  Körper  auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege  (durch  aktive 
oder  passive  Immunisierung)  Schutzstoffe  gewonnen  haben,  mag  die  Immunität 
angeboren  oder  erst  erworben  sein,  so  hat  man  sich  dabei  stets  zu  vergegen- 
wärtigen, ob  es  sich  im  einzelnen  Falle  um  einen  Schutz  gegen  die  pathogenen 
Bakterien  selbst  ( Bakterienimmunität ) oder  gegen  die  von  den  Bakterien  er- 
zeugten Toxine  ( Giftimmunität ) handelt. 

1.  Giftimmunität,  antitoxische  Immunität.  Die  Schutzstoffe  der  erwor- 
benen Giftimmunität  sind  die  bereits  oben  geschilderten  Antitoxine  d.  h.  die 
im  Verlaufe  der  Infektion  überschüssig  neu  gebildeten  und  in  den  Kreislauf 
abgestossenen , eine  haptophore  Gruppe  besitzenden  Rezeptoren  (Fig.  69,  2). 
Von  derartigen  Antitoxinen  sind  verschiedene  sicher  bekannt,  so  das  Diphtherie- 
und  Tetanusantitoxin.  Die  Antitoxine  sind  im  Blut  von  Menschen  enthalten, 
welche  die  betreffende  Infektionskrankheit  durchgemacht  haben,  und  in  stär- 
kerem Grad  im  Blute  von  Tieren,  die  mit  Diphtherie-  oder  Tetanustoxin  so  be- 
handelt wurden,  dass  ihnen  steigende  Giftdosen  einverleibt  wurden,  womit  eine 
wachsende  Giftgewöhnung  erzielt  wird  und  immer  grössere  Mengen  von  Anti- 
toxinen sich  künstlich  entwickeln.  Dieselben  binden  und  neutralisieren  die 
Toxine  nicht  nur  im  lebenden  Körper,  sondern  auch  schon  im  Reagenzglase, 
indem  man  hier  die  Mischung  eines  Antitoxin  enthaltenden  Serums  mit  einer 
sicher  tödlichen  Toxindosis  die  Giftwirkung  aufheben  sieht.  Im  allgemeinen 
wirken  die  Antitoxine  spezifisch,  d.  h.  das  Tetanusantitoxin  wirkt  nur  auf 
Tetanustoxin  entgiftend  ein  etc.,  die  Bakterien  selbst  bleiben  von  den  Antitoxinen 
unbeeinflusst.  Die  spezifischen  Antitoxine  in  ihrer  Entstehung  und  Wirkung 
richtig  erkannt  und  zur  spezifischen  Immunisierung  und  Heilung  der  betreffenden 
Krankheit  verwertet  zu  haben,  ist  das  bleibende  grosse  Verdienst  Behrings. 

2.  Bakterienimmunität.  Hierunter  versteht  man  die  erworbene  Eigenschaft 
des  Organismus,  über  wirksame,  gegen  die  lebenden  pathogenen  Bakterien  ge- 
richtete Schutzkräfte  zu  verfügen.  Dieselben  sind  spezifisch  bakterizid,  d.  h. 
töten  die  lebenden  Bakterien  selbst,  ohne  ihre  Gifte  zu  neutralisieren  resp.  zu 
vernichten.  Sie  sind  für  die  Immunisierung  und  auch  für  die  Naturheilung 
der  einzelnen  Infektion  von  höchster  Bedeutung.  Denn  indem  dieselben  sich 
im  Verlaufe  der  Krankheit  in  grösserer  Menge  entwickeln  und  im  Körper  an- 
häufen, tritt  gegen  die  spezielle  Infektion  die  spezifische  Immunität  ein.  Der 
Eintritt  der  letzteren  kann  gegen  einzelne  Bakterienarten,  nachdem  die  Schutz- 
stoffentwicklung eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat,  ziemlich  plötzlich  erfolgen,  so 
dass  in  diesem  Fall  die  Krankheit  „kritisch“  abschliesst. 
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Für  diesen  Prozess  der  Abtötung  der  Bakterien  stehen  dem  Körper  übrigens 
nicht  nur  die  bakteriziden  Stoffe,  sondern  auch  die  Leukozyten  zur  Verfügung. 

a)  Die  weissen  Blutzellen  vermögen  die  Bakterien  in  sich  aufzunehmen 
( Phagozytose  Metschnikoff)  und  vermittelst  intrazellulär  gebildeter  Enzyme  zu 
„verdauen“  d.  h.  abzutöten  und  aufzulösen.  Hierzu  ist  aber  das  Hinzutreten 
besonderer  „bakteriotroper“  Stoffe,  „Opsonine“  notwendig,  durch  welche  die 
Leukozyten  erst  befähigt  werden,  Bakterien  in  sich  aufzunehrnen  und  abzutöten. 
Die  Opsonine  finden  sich  im  Normalserum  und  sind  bei  Infektionen  (wie  bei 
Tuberkulose  oder  Staphylokokkeninfektion)  in  der  Regel  vermindert,  können 
aber  nach  Wright  durch  aktive  Immunisierung  mit  kleinen  Mengen  der  be- 
treffenden abgetöteten  Bakterien  erhöht  werden. 

b)  Die  in  der  Körperflüssigkeit  gelösten  bakteriziden  Stoffe  sind: 

1.  Bakteriolysine.  Man  findet  diese  Immunsubstanzen  im  Blute  von 
Menschen,  welche  eine  Infektionskrankheit,  z.  B.  eine  Cholera-  oder  Typhus- 
infektion überstanden  haben,  oder  im  Blut  von  Tieren,  die  künstlich  mit  Cholera- 
oder Typhusgift  behandelt  wurden.  Die  Wirkung  der  Bakteriolysine  ist,  wie 
die  der  Antitoxine,  im  grossen  und  ganzen  eine  spezifische,  so  dass  Typhus- 
immunserum nur  auf  Typhusbazillen  bakterizid  wirkt  etc.  Wie  dies  geschieht, 
kann  man  nach  dem  Vorgang  R.  Pfeiffers,  des  Entdeckers  der  Bakteriolysine, 
Schritt  für  Schritt  kontrollieren,  wenn  man  z.  B.  Choleraimmunserum  mit  leben- 
den CholeravibiTonen  in  die  Peritonealhöhle  eines  Meerschweinchens  spritzt  und 
die  in  der  Folge  an  den  Bakterien  eintretenden  Veränderungen  in  von  Zeit  zu 
Zeit  der  Bauchhöhle  entnommenen  Exsudatproben  mikroskopisch  verfolgt.  Man 
kann  hierbei  leicht  konstatieren,  dass  die  Bakterien  sehr  rasch  immobil  werden, 
aufquellen,  zerfallen  und  endlich  nach  ca.  1/a  Stunde  sich  vollständig  auflösen ; 
das  Tier  bleibt  trotz  der  tödlichen  Bakteriendosis  am  Leben.  Die  Art  und 
Weise,  wie  die  Bakteriolysine  wirken,  hat  man  sich  folgendermassen  vorzustellen: 

Da  das  Bakteriolysine  enthaltende  Immunserum  bei  kurzem  Erwärmen 
auf  50° — 60°  inaktiv,  dagegen  durch  den  Zusatz  schon  geringer  Mengen 
normalen  Serums  reaktiviert  wird,  so  kann  angenommen  werden,  dass  die  Wir- 
kung der  Bakteriolysine  sich  aus  zwei  Agenzien  zusammensetzt,  nämlich  aus 
der  eines  thermolabilen  Stoffs  und  der  des  eigentlichen  spezifischen  Immun- 
körpers. Ähnlich,  wie  bei  der  Giftimmunisierung  (s.  o.),  d.  h.  bei  der  Bildung 
der  Antitoxine,  dürfte  es  sich  auch  bei  der  Immunisierung  mit  Bakterien  um 
eine  übermässige  Produktion  und  Abstossung  von  Protoplasmarezeptoren  handeln, 
die  als  Immunkörper  im  Blut  zirkulierten.  Dieselben  unterscheiden  sich  aber 
von  den  Antitoxinen  wesentlich  dadurch,  dass  sie  mit  zwei  haptophoren  Gruppen 
(einen  „ Ambozeptor “ darstellend)  versehen  sind,  von  welchen  die  eine  die  korre- 
spondierende haptophore  Gruppe  des  Bakterienprotoplasmas  zu  fesseln,  die 
andere  sich  mit  dem  im  Serum  kreisenden  thermolabilen  Alexin  zu  verankern 
vermag.  Erst  das  letztere  ist  durch  seiue  (neben  der  haptophoren  Gruppe  vor- 
handene) toxophore  Gruppe  befähigt,  das  Bakterium  aufzulösen,  aber  nur  dann, 
wenn  das  Alexin  die  betreffenden  Ambozeptoren  findet,  ganz  ähnlich  dem  Vor- 
gang bei  der  bakteriolytischen  Wirkung  der  Leukozyten,  die,  wie  wir  gesehen 
haben,  auch  einer  zweiten  Substanz  der  „bakteriotropen“  bedürfen,  um  die  Bak- 
terien in  sich  aufzunehmen  und  zu  verdauen.  Wie  diese  die  Wirkung  der 
Leukozyten,  ergänzt  das  Alexin  die  der  Ambozeptoren  auf  die  Bakterien  und 
deswegen  werden  neuerdings  die  Alexine  allgemein  nach  Ehrlich  als  „ Komple- 
mente“ bezeichnet.  Die  Bakteriolysine  bestehen  danach  aus  zwei  Komponenten, 
dem  Ambozeptor  und  dem  Komplement  (vgl.  Fig.  69,  3).  Wird  Immunserum 
auf  55° — 60°  erwärmt,  so  wird  dadurch  das  Komplement  zerstört,  während  der 
thermostabile  Ambozeptor  selbst  intakt  bleibt,  aber  jetzt  unwirksam  ist,  weil  das 
die  Auflösung  der  Bakterien  bewirkende  Komplement  fehlt,  und  erst  die  Zuführung 
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eines  Komplemente  führenden  normalen  Serums  kann  das  Immunserum  wieder 
reaktivieren. 

Aggiutinine.  2.  Agglutinine.  Ausser  den  soeben  geschilderten  Ambozeptoren  findet  man 
bei  aktiv  immunisierten  Individuen  noch  eine  andere  Art  von  bakteriziden  Stoffen 
im  Blutserum,  die  Agglutinine  (Grtjber),  Die  Wirkung  derselben  ist  die, 
dass  Typhus-  oder  Cholerabakterien  mit  Typhus-  oder  Choleraserum  zusammen- 
gebracht unbeweglich  werden,  sich  zusammenballen  und  zu  Boden  fallen,  wobei 
die  vorher  durch  die  Bakterien  getrübte  Flüssigkeit  vollständig  klar  wird.  Im 
allgemeinen  wirken  die  Agglutinine  spezifisch,  d.  h.  Typhusserum  agglutiniert 
speziell  Typhusbazillen,  Choleraserum  Choleravibrionen  etc.  Damit  ist,  wie 
ohne  weitereseinleuchtet,  ein  ausserordentlich  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  Differential- 
diagnose geschaffen,  und  in  der  Tat  hat  die  unter  dem  Mikroskop  leicht  nach- 
weisbare Agglutinierung  von  Typhusbazillen  durch  das  Blut  von  Typhuskranken 
in  der  „Gruber-Wid al  sehen  Reaktion“  bereits  eine  allerorts  geprüfte  und  be- 
währte diagnostische  Anwendung  in  der  Praxis  gefunden.  Die  Wirkung  der 
Agglutinine  steht  mit  derjenigen  der  Bakteriolysine  in  keinem  direkten  oder  in- 
direkten Zusammenhang;  auch  ihre  Konstitution  scheint  eine  andere  zu  sein  (vgl. 
Fig.  69,  5) ; doch  herrscht  über  ihre  wirkliche  Natur  noch  nicht  völlige  Klarheit. 

Präzipitine.  3.  Neben  den  Agglutininen  kommen  im  bakteriziden  Immunserum  auch 

die  von  R.  Kraus  1897  entdeckten  Präzipitine  vor.  Es  sind  dies  ebenfalls 
Antikörper,  die  in  dem  durch  aktive  Immunisierung  gewonnenen  Serum  enthalten 
sind  und  Niederschläge  erzeugen,  wenn  man  dem  Immunserum  Filtrate  von 
Kulturen  derjenigen  Bakterienart  zusetzt,  die  zur  Immunisierung  benutzt  wurden. 
Dagegen  wird  kein  Niederschlag  gebildet,  wenn  Filtrate  anderer  Bakterien- 
arten zugefügt  werden.  Die  Präzipitine  wirken  also  wie  die  Agglutinine  an- 
nähernd streng  spezifisch  in  der  Weise,  dass,  während  die  letzteren  die  homo- 
logen Bakterien,  die  Präzipitine  eine  im  spezifischen  Bakterienkulturfiltrat  ge- 
löste Substanz  („präzibitable  Substanz“)  niederschlagen.  Der  Niederschlag, 
der  durch  Verbindung  der  präzipitablen  Substanz  mit  dem  Präzipitin  entsteht, 
ist  das  Präzipitat. 

Die  Präzipitine  sind  an  Globulin  gebundene  Substanzen,  deren  Natur 
noch  unbekannt,  mit  denjenigen  der  Agglutinine  aber  mindestens  verwandt  ist. 
Man  darf  wohl  annehmen,  dass  sie  Rezeptoren  mit  einer  haptophoren  thermo- 
stabilen, bindenden  und  einer  thermolabilen,  fällenden  Gruppe  darstellen.  Wahr- 
scheinlich werden  sie  in  erster  Linie  von  den  Leukozyten  gebildet. 

Ausser  den  Bakterienpräzipitinen  gibt  es  auch  noch  alle  möglichen,  durch 
andere  Eiweissubstanzen  erzeugte  Präzipitine,  welche  die  in  den  betreffenden 
Substanzen  (Milch,  Eiklar  u.  a.)  enthaltenen  präzipitablen  Substanzen  nieder- 
schlagen, wenn  die  entsprechenden  Flüssigkeiten  mit  dem  Serum  von  damit  vor- 
behandelten Tieren  zusammengebracht  werden.  Auch  durch  an  Kaninchen 
ausgeführte  Injektionen  von  Menschenblut  werden  im  Kaninchenblut  Präzipitine 
erzeugt,  die  spezifische  Niederschläge  mit  Menschenblut,  nicht  aber  mit  dem 
Blut  von  Tieren  (ausgenommen  von  Affen)  machen,  was  für  forensische  Zwecke 
von  Bedeutung  geworden  ist. 

fende'nz'der  Fasst  man  die  Präzipitine  als  Antikörper  auf,  welche  Körperzellen  ihre 

Zeiitätig-  Entstehung  verdanken,  so  scheint  es  a priori  wahrscheinlich,  dass  die  Zellen, 
k0lt'  nachdem  sie  durch  Injektion  der  betreffenden  Substanzen  in  das  Blut  zur  Erzeu- 
gung von  Präzipitinen  angeregt  sind,  diese  eine  Zeitlang  weiterproduzieren,  und 
dass  die  Präzipitinerzeugung,  wenn  sie  schliesslich  aufgehört  hat,  durch  Zellreize 
wieder  aufs  neue  hervorgerufen  werden  kann.  In  der  Tat  ist  es  Rostoski  und 
Funck  bei  Versuchen,  die  sie  in  meinem  Laboratorium  anstellten,  gelungen,  durch 
Pilokarpininjektionen  die  erloschene  Präzipitinbildung  im  Tierkörper  wieder  in 
Gang  zu  bringen. 
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Es  bängt  dies  höchst  wahrscheinlich  mit  einer  allgemeinen  Eigenschaft 
der  Zellen  zusammen,  die  ich  schon  vor  Jahren  als  eine  für  ihre  Tätigkeit 
kardinale  bezeichnet  habe  (s.  Aufl.  I 1893  S.  336  und  358  und  Rektorats- 
rede 1896),  nämlich  dass  der  Zelltätigkeit  eine  Behai'rungslendenz  innewohnt, 
kraft  derer  die  Zellen  ihre  Arbeitsrichtung  konsequent  einhalten,  sei  es  wie 
bei  gewissen  Stoffwechselkrankheiten  z.  B.  der  Fettsucht  zum  Schaden,  sei  es 
zum  Nutzen  des  Organismus,  wie  u.  a.  beim  Immunisierungsvorgang , indem  hier 
die  veränderte  Zellarbeit  mit  Produktion  von  Schutzstoffen  kürzere  oder 
längere  Zeit  anhält  und  so  den  Körper  vor  neuer  Infektion  bewahrt. 

Im  Verlaufe  einzelner  Fälle  von  Infektionskrankheiten,  besonders  des  Rezidive. 
Typhus  abdominalis  kommen  Nachschübe  und  Rezidive  vor  d.  h.  Exazerbationen 
der  Krankheit,  ehe  die  Symptome  derselben,  speziell  das  Fieber  verschwunden 
sind  (Nachschübe)  oder  eine  Wiederholung  der  Krankheit  mit  allen  ihren  Er- 
scheinungen, nachdem  das  Fieber  kürzere  oder  längere  Zeit  verschwunden  ist 
und  der  Kranke  sich  scheinbar  in  voller  Rekonvaleszenz  befindet  (Rezidive).  Das 
Vorkommen  der  Rezidive  ist  auf  den  eisten  Blick  auffallend,  da  wir  nach 
unseren  Erfahrungen  und  Anschauungen  über  erworbene  Immunität  erwarten 
sollten,  dass  in  einem  Körper,  der  soeben  eine  Infektionskrankheit  überstanden 
hat,  die  Schutzkraft  am  stärksten  entwickelt  und  deswegen  für  eine  neue  In- 
fektion mit  demselben  Krankheitsvirus  der  wenigst  geeignete  Boden  gegeben 
sei.  Am  wahrscheinlichsten  scheint  mir  die  Annahme,  dass  in  Fällen,  in  wel- 
chen Rezidive  eintreten,  und  das  ist  besonders  nach  leichten  Erkrankungen 
der  Fall,  die  Entwicklung  der  entsprechenden  Schutzstoffe  rasch  wieder  aufhört 
oder  in  anderen  Fällen  keine  reichliche  ist,  nur  eben  genügend,  um  die  in 
Aktion  befindlichen  Bakterien  und  ihre  Toxine  unschädlich  zu  machen  und 
damit  die  Krankheitsymptome  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Kommt  es  jetzt 
zu  einer  Erholung  der  noch  im  Körper  vorhandenen  Bakterien  oder  zu  einer 
neuen  Invasion  von  Bakterien  von  im  Körper  retinierten,  zeitweise  ausge- 
schalteten Depots  oder  in  seltenen  Fällen  zu  einer  neuen  Invasion  von  Bazillen 
von  aussen  her,  so  genügt  die  zur  Verfügung  stehende  Schutzstoffbildung  nicht, 
und  die  Krankheit  beginnt  in  der  alten  Weise  wieder.  Sie  verläuft  aber  ge- 
wöhnlich mild,  weil  die  eingedrungenen  Bakterien  mit  Zellen  in  Beziehung 
treten,  die  durch  die  erste  Infektion  zur  Bereitung  der  Schutzstoffe  befähigt 
worden  sind  und  die  seinerzeit  gewonnene  Arbeilsrichlung  auf  den  spezifischen 
Reiz  kraft  der  „Beharrungstenden z der  Zelltätigkeit “ sofort  wieder  voll  ent- 
falten. 

Die  den  Körper  krankmachende  Wirkung  der  Bakterien tätigkeit  macht 
sich  nicht  nur  in  den  Fällen,  wo  der  Organismus  derselben  erliegt,  sondern 
auch  dann  geltend,  wenn  er  im  Kampf  mit  den  Infektionserregern  Sieger  bleibt. 

Dabei  kommt  es  dann  aber  zu  den  verschiedensten  anatomischen  und  funktio- 
neilen Störungen  im  Körper,  die  teils  allen  Infektionskrankheiten  mehr  oder 
weniger  gleichmässig  zukommen,  teils  der  Ausdruck  der  spezifischen  Wirksam- 
keit des  einzelnen  Infektionstoffes  sind.  Die  ersteren  bestimmen  die  Annahme 
einer  Infektionskrankheit  im  allgemeinen,  die  letztere  die  Spezialdiagnose,  zu 
deren  Besprechung  wir  nunmehr  übergehen. 
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Gewisse  Infektionskrankheiten  zeigen  eine  scheinbar  klinische  Verwandt- 
schaft untereinander,  insofern,  als  dabei  dieselben  Organe  vorwiegend  affiziert 
sind.  So  tritt  bei  den  sog.  „akuten  Exanthemen“  (Masern,  Scharlach,  Pocken 
u.  a.)  konstant  ein  in  typischer  Weise  einsetzender  und  ablaufender  Hautaus- 
schlag auf,  welcher  der  Krankheit  den  am  meisten  in  die  Augen  fallenden 
Stempel  aufdrückt,  und  gegen  welchen  die  übrigen  Erscheinungen  im  Krank- 
heitsbilde in  klinischer  Beziehung  zurücktreten.  So  bilden  ferner  Keuchhusten 
und  Influenza  eine  Krankheitsgruppe,  bei  der  die  Infektion  in  erster  Linie 
durch  eine  Erkrankung  der  Respirationsorgane  sich  äussert  usw.  Eine  Eintei- 
lung der  Infektionskrankheiten  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  ist  indessen  nicht 
streng  durchzuführen  und  auch  prinzipiell  nicht  richtig,  weil  infolge  der  Infek- 
tion der  Körper  in  toto  erkrankt  und  speziell  lokalisierte  Wirkungen  des  Giftes 
in  den  einzelnen  Infektionskrankheiten  und  Krankheitsfällen  nicht  absolut  kon- 
stant und  gleichmässig  prävalieren.  Trotzdem  sind  diese  den  einzelnen  Infek- 
tionskrankheiten wenigstens  in  der  Regel  zukommenden,  mehr  oder  weniger  spe- 
zifischen Lokalisationen  der  Infektion  am  Krankenbette  für  den  untersuchenden 
Arzt  von  hoher  Bedeutung.  Denn  ihre  Anwesenheit  gibt  der  Diagnose  gewöhn- 
lich die  erste  Richtung  und  zieht  für  die  Differentialdiagnose  engere  Grenzen. 
Wir  werden  daher  in  den  folgenden  Kapiteln  dieses  praktische  Einteilungsprinzip 
im  allgemeinen  berücksichtigen,  übrigens  ohne  auf  eine  strenge  Durchführung 
desselben  Wert  zu  legen. 


Masern,  Morbilli. 

Aus  der  Dauer  der  Inkubation  im  einzelnen  Falle  lassen  sich  selten  für 
die  Diagnose  der  Masern  verwertbare  Schlüsse  machen.  Durch  eine  grosse  Reihe 
von  absolut  zuverlässigen  Beobachtungen  ist  festgestellt,  dass  die  durchschnitt- 
liche Dauer  der  Inkubationzeit  bei  den  Morbiden  10  Tage  beträgt.  Ausnahmen 
von  dieser  Regel  kommen  nur  selten  vor,  und  insofern  darf  im  einzelnen  Fall, 
wenn  die  Quelle  der  Infektion  bekannt  ist,  die  Dauer  der  Inkubationzeit  wenig- 
stens mit  zur  Diagnose  verwertet  werden.  Ebenso  kann  für  die  Diagnose  neben- 
bei in  Betracht  kommen:  die  grosse  Ansteckungsfähigkeit  und  Flüchtigkeit  des 
Maserngiftes,  die  Tatsache,  dass  die  Tränenflüssigkeit,  das  Nasensekret,  das 
Sputum,  Serum  von  Masernkranken,  wie  Impfversuche  unwiderleglich  bewiesen 
haben,  im  Stadium  der  Prodrome  und  Florition  anstecken,  während  durch  die 
Epidermisschuppen  im  Stadium  der  Desquamation  höchst  wahrscheinlich  die 
Übertragung  auf  Gesunde  nicht  mehr  zustande  kommt.  Dagegen  ist  der  An- 
steckungstoff bekanntlich  in  der  die  Kranken  umgebenden  Luft  enthalten  und 
kann  vielleicht  auch  durch  leblose  Gegenstände  oder  gesunde  Mittelspersonen  ver- 
schleppt werden,  jedenfalls  aber  bei  weitem  nicht  so  sicher  wie  beim  Scharlach, 
dessen  Gift  weniger  flüchtig  ist  und  deswegen  an  den  Kleidern  usw.  fester  haftet. 
Der  Nachweis,  dass  der  Kranke,  bei  dem  das  Bestehen  von  Masern  fraglich  ist, 
schon  einmal  Morbillen  überstand,  spricht  gewöhnlich  gegen  das  Vorhandensein 
derselben,  da  zweimalige  Erkrankung  an  Masern  (von  den  kürzeste  Zeit  nach 
dem  scheinbar  vollständigen  Ablauf  der  Masern  eintretenden  Rezidiven  muss 
dabei  abgesehen  werden)  zu  den  seltensten  Ereignissen  gehört;  ebenso  spricht 
dagegen,  wenn  die  betreffende  Person  notorisch  keinen  Verkehr  mit  Masern- 
kranken hatte.  Die  gleichzeitige  Erkrankung  an  einer  anderen  Infektionskrank- 
heit ist  kein  Beweis  dafür,  dass  das  fragliche  Exanthem  seine  Entstehung  nicht 
Morbillen  verdankt.  Denn  Typhus,  Scharlach,  Variola  u.  a.,  vor  allem  auch 
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Erysipel  und  Keuchhusten,  werden  mit  Masern  kombiniert  beobachtet.  Alle  an- 
geführten Momente  können  übrigens  immer  nur  in  untergeordnetem  Masse  unter 
Umständen  als  Stütze  für  die  Diagnose  der  Masern  dienen. 

Auf  die  symptomlos  verlaufende  Inkubationzeit  folgt  das  durch 
ausgesprochene  Krankheitserscheinungen  ausgezeichnete  Prodromalsta- 
dium, das  fast  ausnahmslos  3 (in  maximo  5)  Tage  dauert.  Dasselbe 
setzt  mit  Frösteln  oder  einem  einmaligen  Schüttelfröste  ein  und  verläuft 
mit  Fieber  , das  rasch,  d.  h.  schon  am  ersten  Tage,  39 — 40°  erreicht. 
Am  Morgen  des  2.  Tages  fällt  die  Temperatur  wieder  zw  normalen  Höhe 
und  bleibt  die  folgenden  2 Tage  normal , oder  ivenigstens  nur  leicht  febril. 
Gegen  das  Ende  des  Prodromalstadiums  erhebt  sich  wieder  die  Tempe- 
ratur, um  dann  weiterhin,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  höchste  Er- 
hebung zu  erfahren  (Fig. 70).  Mit  dem  Prodromalfieber  erscheinen  gleichzeitig 
als  pathognostische  Erscheinungen  der  Masern,  die  Schleimhautentzün- 
dungen,  speziell  die  katarrhalischen  Affektionen  der  Schleimhäute  des 
Respirationstraktus  und  seiner  Adnexa.  Conjunctiva,  Nase,  Kehlkopf 
und  Bronchien  sind  entzündet;  die  Conjunctiva  palpebrarum  et  bulbi 
erscheint  gerötet,  geschwollen  (zuweilen  mit  förmlicher  Chemosis),  die 
Augen  tränen  und  schmerzen;  reflektorischer  Lidkrampf  und  Licht- 
scheu stellen  sich  ein.  Die  Entzündung  der,  Nasenschleimhaut  hat 
starke  Sekretion  zur  Folge;  Stirnkopfschmerz  und  oft  unaufhörliches 
Niesen  treten  auf;  das  Gesicht  ist  gedunsen.  Dabei  besteht  Husten, 
der  zuweilen  croupartigen  Klang  zeigt  oder  in  keuchhustenähnlichen 
Anfällen  erfolgt;  die  Stimme  wird  heiser.  Seltener  sind  Schlingbe- 
schwerden mit  leichter  Anschwellung  der  Tonsillen  und  Rötung  der 
Rachenschleimhaut,  initiales  Erbrechen  und  Diarrhöen,  bei  Kindern 
Konvulsionen.  Die  Entzündung  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut 
zeigt  sich  in  Form  einer  diffusen  Rötung,  in  deren  Bereich  kleine, 
bis  linsengrosse,  dunkle  Flecken  hervortreten  und  die  geschwollenen 
Follikel  als  hirsekorngrosse  Knötchen  imponieren;  ähnliche  fleckige 
Rötung  beobachtet  man  im  Prodromalstadium  zuweilen  auf  der  Schleim- 
haut des  Kehlkopfs.  Schon  sehr  früh,  gewöhnlich  bereits  am  ersten 
oder  zweiten  Tag  der  Prodromalperiode,  treten  auf  der  Lippen-  und 
Wangenschleimhaut  kleine,  bläulichweisse,  punktförmige  Flecken  mit 
schmalem,  roten  Ring  auf  (KoPLiKsc/ie  Flecken ),  die  als  Effekt  einer  ober- 
flächlichen Entzündung  der  Mundschleimhaut  mit  Desquamation  des  Epi- 
thels angesehen  werden  können.  Sie  sind  eine  fast  konstante  Erscheinung 
im  Prodromalstadium  der  Masern  und  deswegen  geeignet,  die  früh- 
zeitige Diagnose  derselben  zu  erleichtern.  Die  Zunge  bietet,  im  Gegen- 
satz zur  Scharlachzunge,  bei  den  Masern  keine  charakteristischen  Ver- 
änderungen : sie  ist  belegt,  mit  etwas  turgeszierenden  Papillen  versehen. 
Die  Haut  ist  in  diesem  Stadium  meist  noch  ganz  frei  von  jedem 
Exanthem;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  erscheinen  besonders  in  der 
zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  als  Anfänge  des  Exanthems  punkt- 
förmige, kleine  Knötchen  im  Gesicht  und  an  anderen  Körperteilen.  Die 
kleinen  Papeln  stellen  Schwellungen  um  die  Mündung  der  Talgfollikel 
dar.  Das  Allgemeinbefinden  ist  bald  gar  nicht  gestört,  bald  am  ersten 
Tage  schon  affiziert. 


Prodromal 
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Der  Eintritt  des  nunmehr  folgenden,  am  vierten  Tage  (vom  An- 
fang der  Prodrome  an  gerechnet)  beginnenden  Eruptionstadiums  kündigt 
sich  durch  eine  plötzliche  Erhebung  der  Temperatur  an,  die  seit  dem 
zweiten  Tage  der  Podromalzeit  ganz  oder  fast  ganz  zur  Norm  zurück- 
gekehrt war.  Das  Fieber  erreicht  jetzt  rasch  40°,  erhebt  sich  tags 
darauf  noch  etwas  höher,  bis  41"  (selten  höher,  sogar  bis  43°),  um 
damit  sein  Maximum  zu  erreichen ; das  letztere  fällt  demnach  auf 
das  Ende  des  fünften  (oder  des  sechsten)  Krankheitstags.  Mit  der 
Maximalerhebung  der  Temperatur  trifft  auch,  wenigstens  in  der  Regel, 

Krankheits- 

tage:  1.  2.  3.  4.  5.  6.  7.  8,  9.  10.  11.  12. 


Fig.  70. 

Durchschnittstemperaturkurve  bei  Masern. 


die  maximale  Entwicklung  des  Exanthems  genau  zusammen.  Seine 
Eruption  erfolgt  am  Anfang  oder  in  der  zweiten  Hälfte  des  vierten 
Krankheitstages  so,  dass  zuerst  das  Gesicht,  dann  in  rascher  Folge 
der  Hals  und  Nacken  und  später  Rumpf  und  Extremitäten  von 
Masernflecken  gleiehmässig  bedeckt  erscheinen;  die  Entwicklung  des 
Exanthems  nimmt  im  ganzen  nicht  mehr  als  12  bis  36  Stunden  in 
Anspruch. 

Das  für  die  Diagnose  der  Krankheit  so  wichtige  Exanthem  stellt  rosarote, 
seltener  dunkelrote,  kleinere  oder  grössere,  durchschnittlich  V2  cm  grosse,  etwas 
erhabene  Flecken  dar,  die  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt  und  von- 
einander getrennt  sind.  Selten  konfluieren  sie  an  einzelnen  Stellen,  so  dass  bei 
sehr  reichlichem  Exanthem  einzelne  Hautstrecken  gleiehmässig  rot  übergossen 
scheinen.  Aber  selbst  dann  kann  man  noch  den  Ursprung  der  zusammen- 
hängenden Rötung  aus  einzelnen  Flecken  wahrnehmen  und  neben  den  kon- 
fluierten  Rötungen  immer  noch  Stellen  konstatieren,  die  das  gewöhnliche  Flecken- 
exanthem erkennen  lassen.  Besonders  charakteristisch,  freilich  nicht  regelmässig 
nachzuweisen,  ist  das  Vorhandensein  kleinster  Knötchen,  die  im  Zentrum  der 
Flecken  gelegen,  das  Gesamtniveau  der  letzteren  etwas  überragen.  Auf  Finger- 
druck verschwinden  die  Flecken  für  einen  Moment,  wofern  nicht  durch  kapilläre 
Blutung  entstandene  sog.  hämorrhagische  Masern  vorliegen.  Ausser  der  im 
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allgemeinen  nicht  häufigen  Form  der  hämorrhagischen  Exanthemform,  die  bei 
heruntergekommenen  Individuen  und  kleineren  Kindern  mit  Schleimhautblutungen 
und  inneren  Blutungen  einhergehen  können  und  dann  einen  bösartigen  Verlauf 
der  Masern  bedingen , unterscheidet  man  die  Morbilli  laeves  d.  h.  deutlich 
isolierte  glatte  Maserflecken  ohne  deutliche  Schwellung  der  Follikel,  ferner  die 
papulösen  Morbillen,  wenn  die  Follikelschwellung  deutlich  zutage  tritt,  die  vesi- 
kulösen ( M . miliares),  wenn  die  letztere  durch  flüssiges  Exsudat  zustande  kommt. 

Die  Diagnose  dieser  Masern  fleckenformen  hat  keine  Schwierigkeit,  ist  aber  ohne 
klinischen  Wert. 

Das  Exanthem  und  die  Schleimhautentzündungen  stellen  neben 
dem  Fieber  die  pathognostischen  Symptome  der  Masern  dar.  Ihr  En- 
semble berechtigt  zur  sicheren  Diagnose  der  Morbillen;  doch  ist  zu 
einer  solchen  das  Zusammenvorkommen  aller  drei  Erscheinungen  nicht 
absolut  notwendig.  Es  gibt  sicher  konstatierte  Fälle  von  Masernexan- 
them ohne  Schleimhautaffeldionen , die,  wie  wir  sehen  werden,  leicht  mit 
Röteln  verwechselt  werden  können,  und  umgekehrt  sind  wir  genötigt, 
auch  eine  Masernform  ohne  Exanthem  anzunehmen,  wenn  während  einer 
Masernepidemie  bei  nicht  durchseuchten  Gesunden  Schleimhautaffek- 
tionen und  Fieber  mit  genau  demselben  Verlauf  wie  bei  den  Masern 
auftreten,  das  Exanthem  aber  ausbleibt.  Die  Diagnose  ist  in  solchen 
Fällen  allerdings  immer  nur  Wahrscheinlichkeitsdiagnose.  Etwas  sicherer 
ist  sie,  wenn,  wie  auch  schon  beobachtet  wurde,  in  Fällen  von  „Morbilli 
sine  exanthemate“  nachträglich  eine  charakteristische  kleienförmige  Ab- 
schuppung eintritt  und  vollends,  wenn  in  dem  fraglichen  Fall  anfangs 
KopLiKsche  Flecken  vorhanden  waren.  Das  Fieber  kann  in  leichten 
Fällen  sehr  gering  entwickelt  sein ; ganz  fehlt  es  nie. 

Nachdem  das  letztere  und  das  Exanthem  am  fünften  oder  sechsten  Deferves- 

zenz,  De- 

Krankheitstag  sein  Maximum  erreicht  hat,  sinkt  die  Temperatur  mehr  squamaiion. 
oder  weniger  kritisch  ab,  so  dass  am  siebenten  oder  achten  Tage  die  Tem- 
peratur bereits  wieder  normal  ist. 

Während  dieser  Zeit  fängt  auch  das  Exanthem  zu  erbleichen  an, 
zuerst  an  denjenigen  Körperstellen,  welche  zuerst  befallen  waren,  also 
im  Gesicht,  später  an  den  Extremitäten,  die  erblassten  Flecken  bleiben 
noch  einige  Zeit  gelblich  pigmentiert.  Mit  dem  Schwinden  des  Exan- 
thems lassen  auch  die  Schleimhautaffektionen  allmählich  nach.  Mit 
dem  Abfall  des  Fiebers,  gewöhnlich  aber  einige  Tage  später,  beginnt 
das  Stadium  desquamationis : die  Haut  stösst  sich  an  den  Stellen,  wo 
früher  die  Flecken  sassen , in  Form  von  kleinen , kleienförraigen 
Schüppchen  ( D.furfuracea ) ab;  selten  sind  die  Schuppen  grösser,  bilden 
aber  nie  so  grosse  Lamellen,  wie  beim  Scharlach.  Am  stärksten  und 
konstantesten  ist  die  Abschuppung  im  Gesicht,  weniger  regelmässig 
und  stark  ist  sie  an  andern  Körperstellen  ausgesprochen ; sie  dauert  ge- 
wöhnlich einige  Tage,  selten  eine  Woche  und  darüber.  Der  Urin  zeigt 
keine  besonderen  Veränderungen ; einigermassen  charakteristisch  ist  nur, 
dass  ähnlich  wie  beim  Typhus  die  Diazoreaktion  fast  nie  fehlt.  Wie  bei  allen 
Infektionskrankheiten  ist  der  Urin  zuweilen  albuminhaltig;  ausgesprochene 
Zeichen  der  Nephritis  finden  sich  indessen  nur  selten  bei  Masernkranken. 

Der  geschilderte  typische  Verlauf  der  Masern  wird  teils  durch  ge- 
wisse  Verlaufsanomalien,  teils  durch  Komplikationen  modifiziert,  deren 
Kenntnis  für  den  Diagnostiker  von  Bedeutung  ist.  Zunächst  kann  das 
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Fieber  ungewöhnlich  hoch  und  protrahiert  sein.  Schon  iui  Prodromal- 
stadium ist  die  Temperaturerhebung  zuweilen  nicht  bloss  am  ersten, 
sondern  auch  am  zweiten  und  dritten  Tage  sehr  hoch;  in  anderen 
Fällen  kann  sich  das  Prodromalstadium  als  fieberhafter,  schwer  zu 
deutender  Krankheitszustand  hinziehen,  bis  endlich  eine  zweifellose 
Maserneruption  die  Sachlage  aufklärt.  Im  Eruptionstadium  selbst 
kommen  ungewöhnlich  hohe  Fiebergrade  vor,  besonders  dann,  wenn 
Komplikationen  sich  um  diese  Zeit  ausbilden;  ebenso  kann  der  Ein- 
tritt der  letzteren  sich  durch  Fieber  in  der  sonst  fieberlos  verlaufenden 
Desquamationszeit  und  Rekonvaleszenz  ankündigen.  Jedenfalls  fordern 
beträchtlichere  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Fieberverlauf  zu  ge- 
nauer Untersuchung  der  inneren  Organe  auf,  um  den  Nachweis  der 
mit  einer  Temperaturerhebung  verlaufenden  Komplikationen  liefern 
zu  können.  Komplikationen  finden  sich  aber  gerade  bei  den  Masern 
sehr  viele,  von  denen  wenigstens  die  wichtigsten  kurz  aufgezählt  sein 
sollen. 

Zuweilen  wird  die  Diagnose  dadurch  erschwert,  dass  neben  dem 
Masernexanthem,  oder  schon  bevor  dasselbe  erscheint,  andere  Exantheme 
auf  der  Haut  zum  Vorschein  kommen.  So  sieht  man  in  allen  Stadien 
der  Morbiden,  von  der  Prodromalzeit  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein, 
Erytheme  auftreten,  die  an  den  Scharlach ausschlag  erinnern.  Ferner 
kann  mit  der  Eruption  der  Masernflecken  die  Entwicklung  von  Herpes, 
Pemphigus,  Urticaria  oder  Pustelbildung  einhergehen;  auch  Nachschübe 
des  Masernausschlages  werden  zuweilen  beobachtet,  so  dass,  nachdem 
der  regelrecht  zustande  gekommene  Ausschlag  sich  bereits  in  Rück- 
bildung befindet,  nochmals  ein  Masernexanthem  unter  erneuter  Fieber- 
steigerung ausbricht.  Von  Komplikationen  von  seiten  der  Schleimhäute 
seien  erwähnt:  die  Steigerung  der  Entzündung  der  Conjunctiva  und  der 
Nasen-  und  Rachenschleimhaut  bis  zur  gangränösen  Zerstörung;  Ver- 
breitung der  Entzündung  auf  die  Hornhaut,  Iris,  die  Tuba  Eustachii  (mit 
daran  sich  anschliessender  Otitis  media),  ferner  Ulzerationen  im  Kehlkopf 
und  Pseudocroup.  Auch  echte  Diphtherie  kann  die  morbillösen  Affektionen 
des  Rachens  und  Kehlkopfes  komplizieren.  Ob  der  fragliche  Masern- 
croup diphtherischer  oder  nichtdiphtherischer  Natur  ist  — beides  kommt 
vor  — - entscheidet  nur  die  Untersuchung  der  Pseudomembrauen  auf 
KLEBS-LöFFLERsche  Diphtheriebazillen.  Besonders  wichtig  sind  die  Kom- 
plikationen von  seiten  der  Bronchien.  Indem  die  Entzündung  die 
feinsten  Bronchien  befällt,  kommt  es  von  einer  Bronchiolitis  oder  Peri- 
bronchiolitis aus  zur  Erkrankung  des  Lungenparenchyms,  zur  sogen. 
„katarrhalischen“  Pneumonie,  welche  die  häufigste  und  gefährlichste 
Komplikation  bezw.  Nachkrankheit  der  Masern  bildet.  Sie  entwickelt 
sich  im  Eruptionstadium  oder  in  der  Zeit  der  Desquamation  und  gibt 
sich  durch  die  reichlichen  klingenden  Rasselgeräusche  und  die  fast 
immer  doppelseitige  Dämpfung  in  den  unteren  hinteren  Partien  der 
Lunge  sowie  durch  Steigerung  der  Temperatur,  durch  Zyanose  usw. 
kund.  Täglich  ist  der  Masernkranke  auf  das  Eintreten  dieser  Kompli- 
kation zu  untersuchen,  schon  weil  die  rechtzeitige  Erkennung  der  be- 
ginnenden katarrhalischen  Pneumonie  die  hier  oft  lebensrettende  Therapie 
bestimmt.  Seltenere  Komplikationen  sind  ausser  den  bereits  genannten 
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eklamptischen  Anfällen:  Sinusthrombose,  Apoplexie,  Meningitis,  Endo- 
und  Pericarditis.  Etwas  häufiger  ist  Pleuritis,  als  deren  ursprüngliches 
anatomisches  Substrat  vielleicht  die  öfter  bei  Sektionen  beobachtete 
fleckige  Rötung  der  Pleura  angesehen  werden  darf;  ebenso  wird  als 
häufigere  Komplikation  ein  Darmkatarrh  beobachtet.  Wahrscheinlich 
nimmt  die  Darmschleimhaut  ziemlich  regelmässig  an  der  morbillösen 
Entzündung  der  Schleimhäute  teil,  so  dass  schon  im  Prodromalstadium 
häufig  Durchfälle  erscheinen.  Selten  gewinnt  der  Darmkatarrh  stärkere 
Dimensionen  und,  indem  die  Dejektionen  blutig-schleimig  werden,  einen 
schweren  Charakter,  und  dann  trägt  die  Darmaffektior  zum  tödlichen 
Ausgang  wesentlich  bei.  Magenkatarrh  ist  eine  seltene  Komplikation 
der  Masern,  ebenso  Gelenkentzündungen  und  Nephritis , im  Gegensatz  zum 
Scharlach,  dessen  Gift  bei  der  Ausscheidung  durch  die  Nieren  dieselben 
offenbar  viel  stärker  irritiert  und  ganz  gewöhnlich  in  Entzündungszu- 
stand versetzt.  Selten  im  allgemeinen  ist  auch  im  Verlauf  der  Masern 
eine  parenchymatöse  Schwellung  der  Leber  und  bedeutendere  Vergrösse- 
rung  der  Milz  nachzuweisen,  während  Anschwellung  der  Lymphdrüsen 
häufig  ist;  in  vereinzelten  Fällen  endlich  tritt  als  Komplikation  der 
Masern  eine  SeptiJcopyämie  auf. 

Als  N achter ankheiten  bleiben,  im  ganzen  übrigens  selten,  zurück: 
Herzklappenfehler,  langwierige  Diarrhöen,  chronische  Gelenkentzün- 
dungen, Affektionen  des  Gehörorgans,  besonders  häufig  Mitteiohrerkran- 
kungen, ferner  Periostitis  der  Orbita,  Neuritis,  Hemiplegien  u.  a. 
Grössere  klinische  Bedeutung  beanspruchen  unter  den  Nachkrank- 
heiten der  Masern  die  chronischen  Lungenaffektionen,  die  als  direkte 
Folge  der  Morbiden  ziemlich  häufig  beobachtet  werden.  Es  handelt 
sich  hierbei  um  eitrig  werdende  Pleuraexsudate,  Bronchiektasien,  chro- 
nische Pneumonien  und  Tuberkulose,  von  denen  die  letztere,  wie  es 
scheint,  in  dem  morbillös  affizierten  Lungengewebe  einen  günstigen 
Entwicklungsboden  findet.  Dasselbe  dürfte  für  die  Infektion  mit  Keuch- 
husten gelten , dessen  Auftreten  sich  nicht  selten  unmittelbar  an  die 
Masern  anschliesst. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  die  Diagnose  der  Masern 
unter  Beachtung  der  angegebenen  klinischen  Merkmale  durchaus  keine 
Schwierigkeiten.  In  einzelnen  Fällen  dagegen  sind,  wie  ich  aus  eigener 
Erfahrung  zugeben  muss,  die  Bedenken,  ob  Masern  oder  andere  akute 
Krankheiten  vorliegen,  sehr  gross;  ja  in  manchen  Fällen  ist  überhaupt 
nur  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  möglich. 

Da  der  Masernausschlag  eine  Roseolaform  darstellt,  so  können  Roseola- 
exanlheme  aller  Art  mit  Masern  verwechselt  werden,  besonders  wenn  man  den 
Masernkranken  zum  ersten  Male  im  Eruptionstadium  der  Krankheit  zu  Gesicht 
bekommt.  Gar  nicht  so  leicht,  als  man  glauben  sollte,  sind  zunächst  gewisse, 
durch  Medikamente  veranlasste  Exantheme  von  Masern  zu  unterscheiden,  näm- 
lich die  Roseolaausschläge  nach  Gebrauch  von  Jod,  Kopaiva,  Antipyrin  u.  a. 
Namentlich  kommen  zuweilen  schwere  Irrtümer  vor,  wenn  wegen  einer  akuten 
fieberhaften,  noch  nicht  diagnostizierbaren,  eventuell  mit  Husten  und  Schnupfen 
einhergehenden  Erkrankung  gleich  von  Anfang  an  ein  Antifebrile  gegeben  wurde, 
und  nun  infolge  der  Medikamentenwirkung  ein  dem  Masernausschlag  absolut 
gleichendes  Exanthem  erscheint  und  damit  die  bis  dahin  zweifelhafte  Diagnose 
klar  zu  werden  scheint.  In  solchen  Fällen  ist  vor  allem  darauf  zu  achten,  ob 
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das  Fieber  speziell  am  Tage  der  Eruption  des  Exanthems  hoch  ist,  ferner  ob 
neben  dem  Exanthem  die  gewöhnlichen  morbillären  Schleimhautentzündungen 
vorhanden  sind,  ob  Koplik  sehe  Flecken  nachweisbar  sind  bezw.  waren  und  ob 
der  Ausschlag  die  für  die  Diagnose  des  Masernexanthems  so  wichtigen  zentralen 
kleinen  Knötchen  und  den  typischen  Gang  der  Eruption  zeigt.  Trotz  alledem 
kann  eine  Diagnose  zuweilen  im  ersten  Moment  unmöglich  sein  , wenn  Fieber, 
Husten  u.  ä.  aus  anderer  Ursache  besteht.  Aber  auch  wenn  die  Schleimhaut- 
affektionen fehlen,  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  auch  bei  den  Morbillen 
dieselben  zuweilen  (in  den  als  Masern  ohne  Schleimhautaffektionen  bezeichneten 
Formen)  vermisst  werden.  Der  durch  Medikamente  bedingte  Ausschlag  blasst 
zwar  nach  Aussetzen  des  Mittels,  ebenso  wie  der  morbillöse,  relativ  rasch  ab, 
aber  nicht  so  typisch  wie  das  Masern exanthem  und  verstärkt  sich  andererseits 
durch  Weitergebrauch  des  Medikaments. 

Roseolöse  Ausschläge  aus  anderer  Ursache,  als  durch  Medikamenten- 
gebrauch bedingt,  geben  selten  zur  Verwechslung  Anlass:  so  Roseola 
bei  Typhus  abdominalis,  das  Exanthem  bei  exanthematischem  Typhus, 
die  Roseola  syphilitica  und  endlich  die  Roseola,  die  man  ab  und  zu 
bei  Menstruationsanomalien  und  aus  unbekannten  Ursachen,  nament- 
lich bei  Kindern,  auftreten  sieht.  Die  zuletzt  angeführten  Roseola- 
formen sind  leicht  von  den  Masern  zu  unterscheiden,  da  sie  ohne 
Fieber  und  jedenfalls  ohne  Schleimhautaffektionen  verlaufen.  Eher 
kann  die  Roseola  syphilitica  mit  Masern  verwechselt  werden,  dann  wenn 
ihre  Eruption  (wie  dies  zuweilen  der  Fall  ist)  mit  beträchtlichem  Fieber 
einhergeht.  Doch  fehlt  dabei  die  Beteiligung  der  Schleimhäute  des 
Respirationstraktus:  Husten,  Niesen  usw.,  wenn  auch  Angina  mit  auf- 
treten kann.  Vor  allem  aber  verschwindet  das  gewöhnlich  düster-rot 
aussehende  Exanthem  nicht  wie  bei  den  Masern  rasch,  und  führt  die 
Beachtung  der  Ätiologie  und  das  Vorhandensein  oder  Abgelaufensein 
anderer,  von  einer  unlängst  akquirierten  Syphilis  abhängigen  Symptome 
die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn.  Das  Exanthem  beim  Typhus  ab- 
dominalis ist  selten  so  reich  entwickelt,  dass  es  mit  Masern  verwechselt 
werden  könnte;  wichtiger  ist,  dass  die  Roseolen  beim  Typhus  erst 
in  der  Mitte  der  zweiten  Woche  erscheinen,  Fieber  also  in  dem  be- 
treffenden Falle  sicher  länger  als  3 Tage  besteht.  Richtig  'ist  zwar, 
dass  die  Roseola  bei  Abortivtyphen  schon  früher  auftritt,  indessen 
schützen  hier,  wie  bei  den  gewöhnlichen  Formen  des  Typhus,  die  rela- 
tive Verlangsamung  des  Pulses,  die  Grösse  der  Milzschwellung  und 
das  Fehlen  der  Schleimhautaffektionen , namentlich  der  spezifischen 
Gaumeninjektion,  vor  Verwechslung  des  Typhus  mit  Masern.  Leichter 
ist  eine  solche  mit  Typhus  exanthematicus  möglich,  weil  der  Ausschlag 
bei  beiden  Krankheiten  sich  ganz  gleich  verhalten  und  am  3.  bis 
5.  Tage  auftreten  kann,  und  weiterhin,  weil  bei  beiden  Krankheiten 
Conjunctivitis,  Schnupfen  und  Bronchitis  vorhanden  sind.  Indessen 
fehlt  beim  exanthematischen  Typhus  der  prodromale  Fieberabfall  der 
Masern,  und  sinkt  das  Fieber  nicht  mit  dem  7.  Tage,  sondern  später, 
nämlich  erst  am  9.  bis  12.  Krankheitstage,  allerdings  auch  hier,  wie 
bei  den  Masern,  kritisch  im  Verlaufe  von  2 Tagen.  Beim  Typhus 
exanthematicus  tritt  die  Entwicklung  des  Ausschlages  im  Gesicht  gegen- 
über dem  Auftreten  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  zurück; 
ferner  bildet  die  Umwandlung  der  Roseolen  in  Petechien  beim  Fleck- 
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typhus  die  Regel,  bei  Masern  ist  dies  nur  ganz  ausnahmsweise  der 
Fall,  und  ebenso  ist  die  Milzschwellung  beim  Typbus  exanthematicus 
im  Gegensatz  zu  den  Masern  fast  immer  beträchtlich  und  leicht  nach- 
weisbar. 

Eine  Verwechslung  der  Masern  mit  Pocken  scheint  auf  den  ersten  Blick  Pocken, 
kaum  denkbar  zu  sein.  Indessen  haben  beide  Krankheiten  wenigstens  einige 
Punkte  in  ihrer  Entwicklung  miteinander  gemein.  So  fällt  bei  den  Pocken,  wie 
bei  den  Masern,  der  Ausbruch  des  Exanthems  auf  den  4.  Krankheitstag ; bei 
beiden  kommen  prodromale  Erytheme  vor,  und  ausserdem  ist  der  Pockenaus- 
schlag im  ersten  Beginn  konstant  masernartig,  d.  h.  erscheint  in  Form  kleiner, 
roter,  leicht  erhabener  Flecken,  so  dass  in  diesem  Stadium  beider  Krankheiten 
eine  falsche  Diagnose  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  immerhin  möglich 
ist.  Davor  schützt  aber  sicher  die  Beachtung  des  Prodromalfiebers,  das  bei  den 
Pocken  vom  ersten  Tage  kontinuierlich  bis  zum  dritten  Tag  steigt,  um  mit  der 
Eruption  des  Exanthems  zur  Norm  abzufallen  d.  h.  also  ein  in  jeder  Beziehung 
gegenteiliges  Verhallen  gegenüber  dein  Masernfieber  zeigt.  Auch  die  sonstigen 
Erscheinungen  der  Prodromalzeit  sind  bei  beiden  Krankheiten  verschieden,  indem 
bei  den  Pocken  gastrische  Symptome  und  Kreuzschmerzen  , die  der  Masernpro- 
dromalzeit fremd  sind,  in  den  Vordergrund  treten,  während  die  Schleimhaut- 
affektionen : Angina,  Schnupfen  u.  a.  sich  nur  selten  und  im  untergeordnetem 
Masse  geltend  machen.  Mit  der  Ausbildung  der  Pockenbläschen  und  -pustein, 
also  vom  6.  Krankheitstag  ab,  hört  natürlich  jeder  Zweifel  über  das  Vorhanden- 
sein der  Pocken  auf. 

Häufiger,  als  vor  die  Frage,  ob  Pocken  oder  Masern  vorliegen,  ist  Scharlach, 
man  vor  die  Entscheidung  zwischen  Scharlach  und  Masern  gestellt.  Da 
es  Scharlachexantheme  gibt,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  diffus  verbreitet, 
sondern  in  Form  von  diskreten  Roseolen  oder  von  Papeln  auftreten, 
und  umgekehrt  auch  konfluierende  Masern  Vorkommen,  so  ist  es  be- 
greiflich, dass  die  Unterscheidung  des  Masern-  und  Scharlachexanthems 
selbst  für  den  Geübten  grosse , ja  unüberwindliche  Schwierigkeiten 
bieten  kann.  Für  die  Differentialdiagnose  in  solchen  Fällen  ist  zu  be- 
achten, dass  das  Exanthem  der  Masern  zuerst  im  Gesicht  erscheint  und 
hier  besonders  stark  entwickelt  ist,  während  beim  Scharlach  zuerst  die 
Nacken-  und  Brustgegend  befallen  wird  und  das  Gesicht  unter  allen 
Umständen  weniger  Ausschlag  zeigt,  speziell  die  Mundgegend  davon 
ausgespart  erscheint.  Weitere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  gibt  die 
Zeit  der  Eruption  des  Exanthems,  das  bei  den  Masern  am  vierten,  beim 
Scharlach  schon  am  ersten  oder  zweiten  Krankheitstage  erscheint,  ferner 
die  Eigenartigkeit  der  Prodromalerscheinungen : das  initiale  Erbrechen 
und  die  schwere  Angina  beim  Scharlach,  die  Entzündung  der  Schleim- 
häute des  Respirationstraktus  bei  den  Masern,  das  Fieber,  das  beim 
Scharlach  nicht  den  für  die  Masern  charakteristischen  Prodromalfieber- 
abfall zeigt  und  auch  später  sich  in  beiden  Krankheiten  verschieden 
verhält.  Endlich  hilft  oft  die  Zunge  die  Entscheidung  treffen : dieselbe 
zeigt  bei  den  Masern  kein  charakteristisches  Aussehen,  während  sie  beim 
Scharlach  nach  einigen  Tagen  die  bekannte  „himbeerartige“  Beschaffen- 
heit annimmt.  Eine  Zusammenstellung  der  für  die  Unterscheidung  von 
Masern  und  Scharlach  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommenden 
Symptome  kann  übrigens  erst  gegeben  werden,  wenn  wir  die  Diagnose 
des  Scharlachs  näher  erörtert  haben. 


508 


Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 


Köteln. 


Influenza. 


Ätio  • 
logische 
Momente. 


Das  Exanthem  der  Böteln  ist  demjenigen  der  Masern  so  ähnlich, 
dass  eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  auf  Grund  der  Be- 
schaffenheit des  Ausschlags  häufig  unmöglich  ist.  Allerdings  sind  die 
Rötelnflecken  kleiner,  weniger  zackig  und  auch  weniger  lebhaft  rot, 
als  die  Masernflecken , jedoch  sind  das  keine  durchgreifenden  Diffe- 
renzen zwischen  den  beiden  Exanthemformen.  Auch  der  erste  Aus- 
bruch des  Exanthems  im  Gesicht  und  das  Ensemble  der  Prodromal- 
erscheinungen: Husten,  Heiserkeit,  Lichtscheue  usw.,  verhält  sich  bei 
leichten  Masern  und  Röteln  gleich.  Dagegen  ist  die  Dauer  der  Prodrome 
lei  den  Röteln  eine  viel  kürzere , überschreitet  einen  Tag  nicht:  das  Allge- 
meinbefinden ist  kaum  gestört  und  ebenso  die  Körpertemperatur  wenig  oder 
gar  nicht  erhöht;  endlich  scheinen  bei  den  Röteln  Koplik  sehe  Flecken 
nicht  vorzukommen. 

Wie  bei  allen  genannten  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommenden 
Krankheiten  spricht  auch  bei  fraglichen  Röteln  der  Umstand,  dass  der  betreffende 
Kranke  schon  früher  Masern  überstanden  hatte,  bei  der  hierdurch  fast  aus- 
nahmslos gewonnenen  Immunität,  gegen  eine  neue  Maserninfektion.  Auch  darf 
die  Tatsache,  dass  zurzeit  diese  oder  jene  Infektionskrankheit  epidemisch  herrscht, 
in  fraglichen  Fällen  mit  zur  Diagnose  verwertet  werden.  Namentlich  ist  dies 
auch  der  Fall  beim  Herrschen  einer  Epidemie  von  Influenza,  welche  Krankheit 
mit  den  Erscheinungen  des  Prodromalstadiums  der  Masern  gleiche  Symptome 
zeigen  kann.  Hier  bringt  eigentlich  erst  der  Eintritt  des  Eruptionstadiums  volle 
Klarheit  in  die  Differentialdiagnose;  in  den  ersten  drei  Tagen  fällt  die  klein- 
fleckige Rötung  der  Rachenschleimhaut  speziell  das  Erscheinen  der  KoPLixschen 
Flecken  für  die  Diagnose  der  Masern  gegenüber  derjenigen  der  Influenza  in  die 
Wagscbale. 

Wie  anders  stünde  es  mit  der  Unterscheidung  aller  dieser  nicht  selten 
einen  Masernfall  vortäuschenden  Krankheiten,  wenn  wir  das  Morbillengift, 
speziell  einen  die  Masernerkrankung  veranlassenden  Mikroorganismus  kennen 
würden  ! Einen  solchen  sicher  festzustellen , ist  aber  bis  jetzt  noch  nicht  ge- 
lungen. 


Scharlach,  Scarlatina. 

Auch  der  Scharlach  ist  eine  von  Person  zu  Person  ansteckende  Infektions- 
krankheit, deren  Gift  sich  im  scharlachkranken  Körper  reproduziert.  Die  Tena- 
zität  des  Scharlachgiftes  ist  eine  anerkannt  sehr  grosse;  es  haftet  an  Kleidern, 
Wäsche,  Gegenständen  in  der  Umgebung  der  Kranken  und  findet  sich  angeb- 
lich auch  in  den  Sekreten,  sicher  im  Mund-  und  Rachenschleim  (wie  direkte 
Impfungen  ergaben)  und  in  den  Exhalationen  Scharlachkranker.  Die  Ansteckung 
geschieht  durch  Berührung  mit  jenen  Effekten  oder  durch  den  Aufenthalt  in 
dem  Zimmer,  wo  der  Scharlachkranke  verweilt  hat  bezw.  sich  noch  befindet, 
oder  endlich  durch  Mittelpersonen,  die  selbst  dabei  gesund  bleiben  können.  Ist 
das  Gift  in  den  Körper  eingedrungen,  so  zirkuliert  es  im  Blut  des  Kranken, 
das  verimpft  Scharlach  hervorruft.  Ich  selbst  bin  seinerzeit  an  Scharlach  er- 
krankt, nachdem  ich  mich  bei  der  Sektion  einer  Skarlatinaleiche  am  Finger  ver- 
letzt hatte.  Die  Exanthemeruption  nahm  bemerken swerterweise  von  der  Impf- 
stelle aus  ihren  Ausgang,  was  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  das  Gift  in  loco 
infectionis  während  der  Inkubationszeit  seine  Reifung  durchmachte,  ehe  es  sich 
im  Körper  verbreitete.  Die  Ansteckung  kann  in  jedem  Stadium  der  Krankheit 
erfolgen,  am  leichtesten , wie  es  scheint , in  der  Inkubationzeil , aber  auch  die 
Möglichkeit  der  Übertragung  in  der  Desquamationzeit,  die  früher  sogar  als  die 
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gefährlichste  Periode  für  die  Ansteckung  galt  und  von  vielen  Ärzten  auch  heute 
noch  als  die  ansteckungsfähigste  angesehen  wird , kann  füglich  nicht  geleugnet 
werden.  Die  Dauer  der  Ansteckungsfähigkeit  des  Scharlachkranken  wird  ge- 
wöhnlich auf  6 Wochen  geschätzt. 

Die  lnkubaiionzeit  hat  sehr  verschiedene  Dauer.  Gewöhnlich  beträgt  die-  Inkubation, 
selbe  4 — 7 Tage,  im  Mittel  also  die  Hälfte  der  Zeit  der  Maserninkubation. 

An  dieser  Zahl  kann  man  bei  der  Diagnose,  ob  Scharlach  aus  dieser  oder  jener 
Quelle  stamme,  im  allgemeinen  festhalten,  darf  aber  nicht  vergessen,  dass  es 
sich  hierbei  um  eine  Durclischnittzahl  handelt,  dass  viele  Ausnahmen  Vor- 
kommen, in  welchen  eine  kürzere  oder  längere  Inkubationdauer  als  5 Tage  an- 
genommen werden  muss  (V2  Tag  — 3 Wochen).  Meiner  Überzeugung  nach 
sind  diese  Ausnahmen  von  der  Regel  hauptsächlich  durch  die  individuelle  Dis- 
position für  Skarlatinainfektion  bedingt.  Das  schon  angeführte,  meine  eigene 
Person  betreffende  Beispiel  von  Impfscharlach  ist  in  dieser  Beziehung  lehrreich. 

Ich  habe  für  Scharlach  jedenfalls  eine  sehr  geringe  Disposition  gehabt,  bin  weder 
als  Kind  zur  Zeit,  als  einige  meiner  Geschwister  an  Scharlach  erkrankt  waren, 
von  Scharlach  befallen  worden,  noch  später,  als  ich  Scharlachkranke  behandelte. 

Eines  Tages  verletzte  ich  mich  am  Zeigefinger  der  linken  Hand  bei  der  Ob- 
duktion einer  Scharlachleiche;  die  betreffende  Person  war  einem  ganz  ausserge- 
wöhnlich  schweren  Scharlach  erlegen.  Am  7.  Tage  nach  der  Läsion  schmerzte 
mich  die  schlechtgeheilte  Wunde;  erst  im  Beginn  des  10.  Tages  trat  Unwohl- 
sein und  Angina  auf,  am  11.  Erbrechen  und  bedeutendes  Fieber  und  gegen 
Ende  des  11.  Tages  ein  Scharlachexanthem,  das,  entgegengesetzt  dem  gewöhn- 
lichen Verhalten,  zuerst  von  der  Läsionstelle  aus  den  Lymphgefässen  am  linken 
Arm  hinauf  folgend,  in  Gestalt  eines  breiten  roten  Streifens  sichtbar  wurde 
und  sich  rasch  auf  den  übrigen  Körper  verbreitete.  Der  Verlauf  des  Scharlachs 
war  ein  mittelschwerer ; die  Abschuppung  nahm  ebenfalls  am  linken  Arm  ihren 
Anfang.  Obgleich  in  diesem  Fall  ein  ziemlich  reiner  Fall  von  Impfscharlach 
vorliegt,  hielte  ich  es  doch  nicht  für  richtig,  auf  der  Basis  der  dabei  gemachten 
Erfahrung  die  von  einzelnen  Autoren  angenommene  12 — 14  tägige  Dauer  des 
Inkubationstadiums  als  die  Durchschnittdauer  der  Inkubation  annehmen  zu 
wollen.  Dagegen  spricht  die  mit  ebensolcher  Sicherheit  von  der  Mehrzahl  der 
Ärzte  gemachte  Erfahrung,  dass  die  Inkubationzeit  nicht  länger,  vielmehr  ge- 
wöhnlich kürzer  als  eine  Woche  dauert.  Aus  dem  soeben  angeführten  Beispiel 
lässt  sich  meiner  Ansicht  nach  nur  so  viel  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlich- 
keit schliessen,  dass  ein  Mensch,  der  für  Scharlachinfektion  auf  gewöhnlichem 
Wege  unempfindlich  ist,  dem  direkt  eingeimpften  Scharlach  nicht  mehr  wider- 
steht, aber  auch  dann  noch  seine  individuelle  grössere  Resistenzfähigkeit  dadurch 
beweist,  dass  es  längere  Zeit  dauert,  bis  das  Gift  die  zur  Hervorrufung  der 
Krankheitsymptome  ausreichenden  Eigenschaften  gewinnt,  und  endlich  dass  viel- 
leicht aus  demselben  Grunde  das  Gift  eines  sehr  schweren  Scharlachkranken 
sogar  nach  direkter  Inokulation  bei  dem  Geimpften  einen  relativ  leichten  Schar- 
lach erzeugen  kann.  Ich  muss  diese  Ansicht  um  so  mehr  vertreten,  als  von 
anderer  Seite  Beobachtungen  von  gerade  sehr  kurzer  Inkubationzeit  (von  12  Stun- 
den bis  3 Tagen)  gemacht  wurden  in  Fällen,  wo  die  Scharlachinfektion  Personen 
mit  Wunden  am  Körper  betraf. 

Rezidive  und  zwei-,  ja  viermalige  Erkrankung  an  Scharlach  kommen  vor, 
sind  aber,  wie  bei  den  Masern,  unter  allen  Umständen  seltene  Vorkommnisse; 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  gibt  das  einmalige  Überstehen  des  Scharlachs 
Immunität  gegen  Scharlachinfektion  für  das  ganze  Leben.  Die  kurz  skizzierten 
ätiologischen  Verhältnisse  müssen  bei  der  Diagnose  des  Scharlachs  immerhin 
berücksichtigt  werden.  Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  aber  stets  nur  die 
Beachtung  der  das  Krankheitsbild  zusammensetzenden  Gesamtsymptome,  von 
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denen  das  Exanthem  den  wichtigsten,  wenn  auch  nicht  den  allein  massgebenden 
diagnostischen  Faktor  bildet. 

Das  symptomlos  oder  höchstens  mit  dem  Gefühl  leichten  Unwohl- 
seins verlaufende  Iukubationstadium  endet,  wie  bemerkt,  in  der  Regel 
nach  4 — 7 Tagen,  und  nun  folgt  das  Prodromalstadium.  Dasselbe  wird 
von  einem  rasch,  gewöhnlich  mit  einem  Schüttelfrost  ansteigenden  Fieber 
eingeleitet  und  weiterhin  von  Symptomen  der  Hirnreizung,  heftigem 
Kopfschmerz,  Ohnmachtanwandlungen,  Konvulsionen  (bei  Kindern)  und 
Erbrechen.  Letzteres  ist  ein  diagnostisch  wichtiges  Initialsymptom  des 
Scharlachs,  da  es  bei  keiner  anderen  Infektionskrankheit  (von  Kinder- 
pneumonien abgesehen)  nach  meiner  Erfahrung  so  häufig  auftritt,  als 
gerade  bei  Scharlach.  Das  charakteristischste,  meist  zu  allererst  vom 

Krankheits- 

tag:  1.  2.  3.  4.  5.  6.  7.  8.  9.  10.  11.  12.  13. 


41° 

40° 

39° 

38° 

37° 

36° 

Prodrome.  j Eruption  und  Florition.  ! Desquamation 

Fig.  71. 

Durchschnittstemperaturkurve  bei  Scharlach. 


Kranken  bemerkte  Initialsymptom  ist  aber  die  Angina,  deren  objektives 
Substrat  zunächst  eine  Rötung  des  Gaumens , der  Mandeln  und  des 
Zäpfchens  ist,  womit  Lympbdrüsenschwellungen  hinter  dem  Kiefer- 
winkel einhergehen. 

Das  Fieber  zeigt  im  Prodromalstadium  des  Scharlachs  kein  ganz 
konstantes  Verhalten.  In  der  Regel  ist  es  schon  am  ersten  Krankheits- 
tage hoch,  zwischen  39  und  40°,  und  steigt  am  zweiten  Krankheitstage 
mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems  auf  40  bis  41°.  Auf  dieser  Höhe 
hält  es  sich  dann  mit  geringen  Schwankungen  mehrere  Tage,  um 
dann  langsam,  d.  h.  weniger  kritisch  als  bei  den  Masern,  abzufallen. 
Von  diesem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Fiebers  kommen  in  allen 
Stadien  des  Scharlachverlaufs  Ausnahmen  vor:  geringe,  kaum  die 
Norm  überschreitende,  ja  in  Ausnahmefällen  ganz  fehlende  Temperatur- 
erhebung in  der  Prodromalzeit,  starke  Remission  am  2.  Krankheitstag, 
britischer  Abfall  gegen  Ende  der  ersten  Krankheitswoche  u.  a.  Trotz- 
dem tut  man  gut  daran,  bei  der  diagnostischen  Verwertung  des  Tem- 
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peraturverlaufs  an  der  Durchschnittskurve  des  Scharlachfiebers  (Fig.  71) fest- 
zuhalten und  Abweichungen  davon  wohl  zu  beachten  d.  h.  sich  darüber 
erst  zu  beruhigen,  wenn  die  genaueste  Untersuchung  des  Kranken 
keinen  Grund  für  das  abweichende  Verhalten  des  Fiebers  im  speziellen 
Fall  ergibt. 

Wie  die  Dauer  der  Inkubationzeit  beim  Scharlach  ungefähr  die 
Hälfte  derjenigen  bei  den  Masern  beträgt,  so  gilt  dies  auch  für  das 
Prodromalstadium.  Dasselbe  hält  in  der  Regel  nicht  länger  als  1—2 
Tage  an ; ja  das  ausbrechende  Exanthem  wird  in  seinen  ersten  Anfängen 
häufig  sogar  schon  am  1.  Krankheitstage  bemerkt.  Jedenfalls  lässt  sich 
das  Scharlachexanthem  am  2.  Krankheitstag  sicher  erkennen.  Es  beginnt 
mit  dem  Ausbruch  zahlreicher  stecknadelkopf-  bis  linsengrossor,  intensiv 
roter  Fleckchen,  welche  zuerst  am  Plals  und  Nacken  erscheinen  und 
sich  rasch  über  den  ganzen  Körper  verteilen  mit  Ausnahme  gewisser 
Stellen  des  Gesichts , nämlich  der  Mund-  und  Kinngegencl , die  durch  ihre 
Blässe  gegenüber  den  sonstigen  Partien  des  Gesichts  auffällt.  An  den 
Extremitäten  sind  die  Gelenkgegenden  und  besonders  die  Streckseiten 
stärker  befallen  als  die  übrigen  Partien.  Die  einzelnen  roten  Punkte 
stehen  sehr  dicht  nebeneinander,  so  dass  ungefähr  die  Hälfte  der  ge- 
samten Hautfläche  von  denselben  besetzt  erscheint.  Durch  Wachsen  der 
einzelnen  Punkte  tritt  nun  fast  immer  eine  Konfluenz  ein:  die  Haut 
erscheint  jetzt  gleichmässig  diffus  rot,  ist  von  der  Scharlachrote  förm- 
lich übergossen,  in  der  man  allerdings  bei  genauem  Zusehen,  entsprechend 
der  Grösse  des  Ausschlags,  kleinste  blasse  oder  dunkelgefärbte  Punkte 
wahrnimmt;  dabei  ist  die  Haut  ganz  leicht  ödematös  infiltriert.  Fährt 
man  mit  einem  harten  Gegenstand , z.  B.  dem  Fingernagel,  über  die 
Haut,  so  macht  das  Rot  für  einige  Zeit  einem  ausgesprochenen  Weiss 
an  der  Strichstelle  Platz,  ein  Verhalten,  das  übrigens  auch  anderen 
Hautrötungen  zukommt. 

Ist  das  Exanthem  in  der  geschilderten  Weise  entwickelt  (Sc.  laevi- 
gata),  so  kann  es  kaum  mit  einem  anderen  Ausschlag  verwechselt  werden. 
Dagegen  kommen  allerdings,  wenn  auch  keineswegs  häufig,  Abwei- 
chungen von  diesem  gewöhnlichen  Aussehen  des  Exanthems  vor,  die 
gekannt  sein  müssen,  um  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden. 

Masernähnlich  kann  das  Scharlachexanthem  erscheinen,  wenn  es  aus  ein- 
zelnen etwas  grösseren,  direkten  Roseolen  besteht.  Diese  konfluieren  erst  später 
zu  einem  gleichmässigen  Rot  und  bilden  dann  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhn- 
lichen, punktiert-konfluierenden  Exanthem  eine  fleckig-konfluierende  Röte,  in  der 
die  ursprünglichen  Roseolen  sich  durch  dunklere  Färbung  abheben  können 
(Sc.  variegata).  Von  den  Masernflecken  unterscheiden  sich  die  Skarlatinaroseolen 
dadurch,  dass  sie  weniger  erhaben  sind  als  jene  und  nicht,  wie  die  Masern- 
roseolen, im  Zentrum  ein  kleines  Knötchen  zeigen,  nebenbei  auch  dadurch,  dass 
sie  das  Gesicht  fast  ausnahmslos  nicht  befallen.  In  seltenen  Fällen  beschränkt 
sich  die  ödematöse  Infiltration  auf  die  ursprünglich  vom  Exanthem  befallenen 
diskreten  Punkte,  speziell  um  die  Mündung  der  Haarfollikel;  es  bilden  sich  so 
leicht  als  solche  fühlbare  Papeln  (Sc.  papulosa),  die  durch  zirkumskripte  Er- 
hebung der  Epidermis  zu  Bläschen  sich  zur  Scarlatina  miliaris,  dem  Scharlach- 
friesel,  weiter  entwickeln  können.  Diese  Form  findet  sich  hauptsächlich  bei 
stark  schwitzender  Haut  und  ist  in  manchen  Epidemien  die  vorherrschende.  Bei 
sehr  intensiv  ausgebildetem  Exanthem  können  die  Flecken  durch  Austritt  von 
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Blutfarbstoff  eine  livicl-violette  Färbung  annehmen ; dies  ist  namentlich  der  Fall 
bei  hämorrhagischer  Diathese,  wo  dann,  wie  bei  den  anderen  akuten  Exanthemen, 
Petechien  und  grössere  Suffusionen  im  Unterhautzellgewebe  ( Sc.  haemorrhagica) 
auftreten.  Häufig  gehen  diese  Hautblutungen  mit  inneren  Blutungen,  insbesondere 
Nasen-  und  Genitalblutungen  und  Blutungen  aus  den  Harnwegen  einher.  Solche 
Fälle  geben,  nebenbei  gesagt,  fast  ausnahmslos  eine  schlechte  Prognose,  neben 
dem  Scharlachausschlag  findet  man , wie  bei  den  Masern , ab  und  zu  Herpes- 
eruption, Urticaria,  Pemphigus,  Pusteln  und  andere  Exantheme. 

Die  maximale  Ausbildung  des  Exanthems  fällt  auf  den  2.  bis  4. 
Krankheitstag,  je  nach  dem  leichten  oder  schweren  Charakter  des  Falles 
etwas  früher  oder  später.  Während  dieser  Zeit  schreitet  auch  die  Ent- 
wicklung der  übrigen  skarlatinösen  Veränderungen  vor,  in  erster  Linie 
die  der  Angina.  Sie  ist  die  wichtigste  Lokalisation  des  Scharlachpro- 
zesses, weil  sie  (im  Gegensatz  zum  Exanthem)  nie  ganz  fehlt,  wenn 
sie  auch  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden  stark  entwickelt  ist.  Ge- 
wöhnlich erscheint  zur  Zeit  der  Florition  die  Gaumen-  und  Rachen- 
schleimhaut beträchtlich  geschwollen,  eventuell  mit  diphtherischen  Be- 
lägen versehen;  zuweilen  kommt  es  auch  zur  Abszedierung.  Dabei 
kann  sich  eine  phlegmonöse  Entzündung  auf  die  Halsgegend  weiter 
erstrecken  (Angina  Ludovici)  — alles  Komplikationen,  von  denen 
später  noch  die  Rede  sein  wird.  Mit  der  vollendeten  Eruption  des 
Exanthems  oder  etwas  später,  gewöhnlich  vom  3.  bis  4.  Krankheits- 
tage ab,  stösst  sich  der  Zungenbelag  los,  und  jetzt  erscheint  die  bis 
dahin  nur  an  der  Spitze  und  den  Rändern  gerötete,  sonst  graugelb 
belegte  Zunge  intensiv  rot , mit  starte  hervor  tretenden  geschwollenen  Pa- 
pillen (Rimbeer-,  Katzenzunge).  Nächst  der  Angina  ist  dieses  Verhalten 
der  Zunge  für  Scharlach  besonders  charakteristisch,  bei  voller  Entwick- 
lung geradezu  pathoguostisch ; das  Bild  der  Himbeerzunge  hält  meist 
eine  volle  Woche  vor. 

Die  angeführten  Zungenveränderungen,  die  Angina,  das  Exanthem 
und  das  Fieber  bestimmen  die  Diagnose  des  Scharlachs  in  diesem  Sta- 
dium allein.  Was  sonst  noch  von  den  mit  der  Scharlachentwicklung 
zusammenhängenden  Symptomen  beobachtet  wird,  ist  in  diagnostischer 
Beziehung  von  untergeordneter  Bedeutung,  so  wichtig  sie  in  prognosti- 
scher Bedeutung  sein  mögen.  Es  gilt  dies  von  den  Hirnsymptomen: 
dem  Kopfweh,  den  Delirien,  der  Schlafsucht  usw.,  von  der  höheren 
Pulsfrequenz,  die,  den  Temperaturgraden  entsprechend,  120 — 140  und 
darüber  beträgt.  Auch  die  leichte  Jfz'tevergrösserung,  die  in  den  schweren 
Fällen  ganz  regelmässig  vorhanden  zu  sein  scheint,  hat  keine  grosse 
diagnostische  Bedeutung  und  ebensowenig  die  Schwellung  der  Hals- 
lymphdrüsen;  wichtiger  ist,  dass  auch  andere  Lymphdriisen,  die  In- 
guinaldrüsen u.  a.  im  Verlaufe  der  Krankheit  öfter  nicht  unbeträchtlich 
anschwrellen.  Am  Herzen  können  akzidentelle  Geräusche  auftreten,  der 
Harn  kann  schon  jetzt  infolge  einer  leichten  Reizung  der  Nieren  durch 
das  im  Blut  zirkulierende  Gift  Eiweiss  enthalten. 

Nachdem  das  entwickelte  Exanthem  ungefähr  1 Tag  in  voller 
Blüte  gestanden  hat,  beginnt  die  Abblassung,  zunächst  an  der  oberen, 
dann  an  der  unteren  Körperhälfte,  und  nimmt  das  allmähliche  Ver- 
schwinden des  Exanthems  2 — 4 Tage  in  Anspruch.  Mit  der  Abnahme 
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des  Ausschlags  gehen  auch  die  sonstigen  Symptome  des  Scharlachs: 
das  Fieber  und  die  Angina  zurück.  Jetzt,  am  Ende  der  1.  oder  im 
Anfänge  der  2.  Krankheitswoche,  erscheinen  die  ersten  Anzeichen  der 
Abschuppung,  die,  im  Gegensatz  zur  Maserndesquamation,  lamellös,  selten, 
und  dann  nur  vorübergehend,  kleienförmig  erfolgt  und  4 — 6 Wochen, 
ja  zuweilen  noch  länger  dauert,  auch  sich  zuweilen  an  einzelnen  Stellen 
wiederholen  kann. 

Während  des  Desquamationstadiums  muss  man  auf  das  Auftreten 
von  Polyarthritis  mit  Sehnenscheidenentzündungen  und  Nephritis  ge- 
fasst sein,  Krankheitserscheinungen  im  Verlaufe  des  Scharlachs,  die 
offenbar  durch  eine  spezifisch -irritierende  Wirkung  des  infektiösen 
Giftes  bedingt  werden.  Die  skarlatinösen  Gelenkaffektionen  sind  teils 
eitrige  Gelenkentzündungen,  wobei  Kokken  in  den  Gelenken  gefunden 
wurden,  teils  Gelenkentzündungen  mehr  flüchtiger  Natur.  Letztere  be- 
treffen die  verschiedensten  Gelenke,  grosse  und  kleine,  und  können 
schon  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen,  ähnlich  dem  Verhalten  beim 
akuten  Gelenkrheumatismus,  verschwinden,  ohne  dass  post  mortem  ana- 
tomische Veränderungen  in  den  Gelenken  nachweisbar  sind. 

Nephritis  ist  eine  in  den  einzelnen  Scharlachepidemien  sehr  ver- 
schieden häufige  Erscheinung.  In  den  ersten  9 Tagen  gehört  sie  zu 
den  Seltenheiten ; tritt  hier  Albuminurie  auf,  so  handelt  es  sich  nur 
um  leichte  Reizungen  des  Nierengewebes,  wie  wir  solche  bei  allen  In- 
fektionskrankheiten mehr  oder  weniger  häufig  sehen.  Dagegen  ist  eine 
voll  ausgesprochene  Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut  und  Epithelial- 
zylindern eine  relativ  häufige  Erscheinung  am  Ende  der  zweiten,  be- 
sonders aber  m der  dritten,  spätestens  sechsten  Krankheitswoche,  was  ge- 
wöhnlich mit  einer  um  diese  Zeit  stärkeren  Ausscheidung  der  Reste 
des  Scharlachgiftes  in  Zusammenhang  gebracht  wird.  In  einzelnen, 
aber  keineswegs  allen  Fällen  ist  die  Scharlachnephritis  die  Folge  einer 
Streptokokkeninvasion  (Joci-imann). 

Nennenswerte  Unterschiede  der  Symptome  dieser  skarlatinösen 
Nephritis  von  einer  auf  andere  Weise  entstandenen  akuten  Nephritis 
bestehen  nicht;  man  wird  zu  erwarten  haben:  Verminderung  der  Urin- 
sekretion, Auftreten  von  Ödemen,  wozu  die  vorangehende  Entzündung 
der  Haut  besondere  Disposition  schafft,  die  leichten  und  schweren 
urämischen  Symptome  usw.  Führt  die  Scharlachnephritis  nicht  zum 
Tode,  so  tritt  Heilung  nach  einigen  Wochen  ein;  recht  selten  habe  ich 
Übergang  in  chronische  Nephritis  beobachtet.  Die  Scharlachnephritis 
verhält  sich  in  dieser  Beziehung  wie  die  Nephritiden  nach  anderen 
Infektionskrankheiten , z.  B.  nach  Diphtherie  und  Pneumonie,  wo  ich 
selbst  nach  vielen  Monaten  die  Albuminurie  noch  gänzlich  verschwin- 
den sah. 

Die  geschilderten  Symptome  sind  die  dem  Scharlach  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  allein  zukommenden , auf  deren  Grund  die  (Diagnose 
desselben  in  der  Regel  ohne  jede  Schwierigkeit  gestellt  werden  kann. 
In  einem  Teil  der  Fälle  aber  treten  im  Verlauf  des  Scharlachs  unge- 
wöhnliche Erscheinungen  auf,  die  das  Bild  der  Krankheit  komplizieren. 
Dieselben,  „Komplikationen“  des  Scharlachs  genannt,  können  fast  alle 
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Organe  des  Körpers  betreffen;  sie  sollen,  der  Wichtigkeit  und  Häufig- 
keit ihres  Vorkommens  nach  geordnet,  kurz  aufgeführt  werden. 

R achendiphtherie  in  ihrer  leichten  und  schweren  Form  gehört  je 
nach  dem  Charakter  der  Epidemie  zu  den  ganz  gewöhnlichen  Erschei- 
nungen im  Bilde  der  Scarlatina.  Nach  dem,  was  ich  früher  auseinander 
gesetzt  habe  (s.  Bd.  I),  ist  die  „Scharlachdiphtherie“  nicht  mit  der  ge- 
wöhnlichen diphtherischen  Infektion  zu  identifizieren,  wenn  auch  durch 
den  Nachweis  von  Diphtheriebazillen  erwiesene  Diphtherien  während 
des  Scharlachs,  namentlich  auch  im  Stadium  der  Rekonvaleszenz,  ge- 
legentlich als  Komplikation  auftreten  können.  In  ihrem  grob-anatomi- 
schen Verhalten  stimmt  die  „Scharlachdiphtherie“,  bei  der  echte  Diph- 
theriebazillen nicht  nachgewiesen  werden  können  und  die  deswegen 
auch  als  „Scharlachdiphtheroid“  bezeichnet  wird,  genau  mit  der  genuinen 
Diphtherie  überein;  wir  brauchen  uns  daher  mit  der  Schilderung  der 
Beläge  usw.  nicht  aufzuhalten.  Wie  jene  ist  auch  die  Scharlachdiph- 
therie durch  die  bekannte  nekrotisierende  Tonsillitis  ausgezeichnet  und 
kann  sich  auf  die  Rasenhöhle,  den  Kehlkopf  und  die  Paukenhöhle 
fortsetzen.  Die  nekrotisierende  Angina  ist  durch  Streptokokken  bedingt, 
die  im  Verlauf  der  Krankheit  in  die  tieferen  Gewebe  eindringen  und 
Eiterung  und  Gangrän  in  loco  und,  indem  sie  in  das  Blut  überwandern, 
septische  Erscheinungen  im  Gesamtorganismus  hervorrufen.  Besonders 
perniziös  ist  die  Verbreitung  der  durch  die  genannten  Mikroorganismen 
angeregten  schweren  Entzündungen  auf  das  Halszellgewebe  (Angina 
Ludovici),  woran  sich  Eitersenkungen  nach  dem  Mediastinum,  sekun- 
däre Pleuritis,  Pericarditis , ausgedehnte  Gangrän  oder  Arrosion  eines 
grossen  Halsgefässes  anschliessen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen 
können. 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  so  kann  sich  auch  beim 
Scharlach  Myocardüis  und  Endocarditis  entwickeln  (vgl.  Bd.  I).  Mancher 
aus  der  frühen  Kindheit  stammende  Herzfehler  ist  sicher  auf  einem 
seinerzeit  überstandenen  Scharlach  zurückzuführen. 

Seltener  sind  Pericar ditiden,  wenigstens  die  schweren  Formen  derselben. 
Auch  die  anderen  serösen  Häute  werden  Sitz  sekundärer  Entzündung,  wahr- 
scheinlich so,  dass  Entzündungs-  und  Eitererreger  auf  dem  durch  die  vorher- 
gehende Scharlachinfektion  vorbereiteten  Boden  leichter  haften.  So  finden  sich 
als  Scharlachkomplikationen:  Meningitis,  Pleuritis  relativ  häufig,  meist  eitrig, 
in  seltenen  Fällen  auch  Peritonitis.  Am  Auge  entwickeln  sich  zuweilen  Kera- 
titis, Iritis,  Panophthalmie  u.  a.  Ohraffektionen  sind  ganz  gewöhnlich  vom  ein- 
fachen katarrhalischen  Tubenverschluss  bis  zur  eitrigen  Otitis  media,  durch  deren 
Vermittlung  Meningitis,  Sinusthrombose,  Hirnabszesse  sich  ausbilden  können. 
Auch  schwere  Gastritiden  und  Enteritiden  mit  Hämatemesis  und  Darmblutung 
kommen  im  Verlauf  des  Scharlachs  vor,  zuweilen  profuse  Diarrhöen  mit  cholera- 
ähnlichen Erscheinungen  oder  dysenterischen  Dejektionen.  Weit  seltener  als 
der  Masernprozess  führt  der  Scharlach  zu  Affektionen  der  Luftwege.  Von  der 
Kehlkopfdiphtherie  war  schon  die  Rede;  dazu  kann  Glottisödem  treten,  das 
übrigens  namentlich  auch  infolge  einer  Angina  Ludovici  entsteht.  Stärkere 
Bronchitiden  sind  im  ganzen  selten,  ebenso  lobuläre  und  lobäre  Pneumonien; 
sie  können  mit  Lungenödem,  Gangrän  oder  Abszedierung  der  Lunge  einher- 
gehen und  mit  eitriger  Pleuritis  kompliziert  sein.  Endlich  sei  noch  der  schweren 
Entzündungen  der  Genitalien , die  zuweilen  diphtherischen  oder  gangränösen 
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Charakter  zeigen,  Erwähnung  getan,  der  Periostitiden  und  Ostitiden  (am  häufigsten 
des  Felsenbeins). 

Gewinnen  diese  sekundären,  eitrigen  Prozesse  grössere  Ausdehnung,  ver- 
mag der  Körper  überhaupt  der  allgemeinen  Invasion  der  dabei  mitwirkenden 
Mikroorganismen  und  ihrer  Stoffwechselprodukte  nicht  genügend  lokal  wirkenden 
Schutzstoff  entgegenzustellen,  so  kommt  es  zur  ausgesprochenen  Septikämie.  In 
den  meisten  Fällen  kommt  dieselbe  dadurch  zustande,  dass  von  der  nekroti- 
sierenden Tonsillitis  aus  Streptokokken  ins  Blut  dringen.  Sowohl  in  diesem, 
als  auch  im  Knochenmark,  in  der  Milz  und  der  Niere  sind  Streptokokken 
nachweisbar;  sehr  selten  finden  sich  Staphylokokken  oder  der  Diplococcus 
lanceolatus. 

Begreiflicherweise  bleiben  bei  dieser  Masse  von  Lokalerkrankuogen,  durch 
die  der  Scharlachprozess  ausgezeichnet  ist,  leicht  „ Nachkrankheiten “ zurück: 
Lymphdrüsenschwellungen,  chronische  Gelenkeiterungen,  Knochenkaries,  chronische 
Mittelohreiterung  ohne  und  mit  Fazialislähmung  usw.  Besonders  erwähnenswert 
ist  das  an  einen  überstandenen  schweren  Scharlach  sich  anschliessende  allgemeine 
Siechtum  oder  eine  daraus  hervorgehende  hämorrhagische  Diathese.  Wie  im 
Anschluss  an  andere  Infektionskrankheiten  werden  auch  als  Nachkrankheiten 
des  Scharlachs  schwere  Störungen  des  Nervensystems  beobachtet:  Hyperästhesien 
und  Anästhesien , motorische  Lähmungen : Hemiplegien  und  Paraplegien , Läh- 
mung jDeripherer  Nerven,  Chorea,  Hysterie,  Psychosen  u.  a.,  ohne  dass  es  bis 
jetzt  möglich  wäre,  das  Zustandekommen  dieser  Alterationen  des  Nervensystems 
in  jedem  einzelnen  Fall  in  befriedigenderWeise  zu  analysieren.  Auch  die  Haut 
kann  noch  längere  Zeit  eine  gewisse,  durch  den  Scharlachprozess  hervorgerufene 
Gewebschwäche  zeigen:  eine  stärkere  Neigung  zu  Furunkulose,  zu  zirkumskriptem 
oder  allgemeinem  Ödem.  Diese  ohne  Nierenentzündung  entstehende  Haut- 
wassersucht ist  aber  viel  seltener  als  die  im  Gefolge  von  Nephritis  auftretende, 
und  die  Diagnose  derselben  ist  daher  nur  gestattet,  wenn  wiederholte  Unter- 
suchungen des  Urins  vollständigen  Mangel  an  Albumin  und  Zylindern  ergeben. 
Endlich  schliesst  sich  zuweilen  an  Scharlach,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  an 
Masern,  die  Entwicklung  von  Tuberkulose  an. 

Überblicken  wir  die  grosse  Reihe  von  Symptomen,  die  durch  den 
Scharlacbprozess  hervorgerufen  werden,  so  scheint  es,  als  ob  der  Dia- 
gnostiker feste  Anhaltspunkte  genug  hätte,  um  die  Krankheit  sofort 
oder  wenigstens  nach  kürzerer  oder  längerer  Beobachtung  des  Falles 
sicher  zu  erkennen.  In  der  Tat  gehört  die  Diagnose  des  Scharlachs 
zu  den  allerleichtesten,  sobald  das  Exanthem  in  charakteristischer  Weise 
ausgesprochen  und  die  Angina  wenigstens  angedeutet  ist,  die  Scharlach- 
zunge in  der  zweiten  Hälfte  der  1.  Woche  erscheint  und  das  Fieber 
seinen  typischen  Gang  einhält.  Kommt  es  dann  im  weiteren  Verlaufe 
zu  der  lamellösen  Abschuppung  und  weiterhin  gar  noch  in  der  3.  Woche 
zu  einer  Nephritis,  so  kann  nichts  anderes  vorliegen  als  Scharlach. 
Die  weitaus  grössere  Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  auch  dieses  diagnostische 
Ensemble  in  mehr  oder  minder  vollständiger  Ausbildung;  in  einer  be- 
schränkten Zahl  von  Fällen  dagegen  kann  die  Diagnose  recht  schwierig 
werden. 

Zuweilen  ist  das  anfängliche  Bild  der  Krankheit  anscheinend  ganz 
normal;  im  weiteren  Verlaufe  dagegen  treten  einzelne  Symptome  des 
Scharlachs  in  ganz  erschreckend  starker  Intensität  hervor:  das  Fieber, 
die  Angina , die  Lymphdrüsentumoren , die  dann  abszedieren  und 
mit  phlegmonöser  Entzündung  des  Halszellgewebes  einhergehen.  Solche 
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Anomalien  im  Verlaufe  des  Scharlachs  machen  diagnostisch  keine 
Schwierigkeiten.  Anders,  wenn  der  Verlauf  des  Scharlachs  von  Anfang 
an  unregelmässig,  ,,anormali(  ist.  Zunächst  können  die  Prodromalerschei- 
nungen mit  intensiven  Hals-,  Nerven-  und  Darmsymptomen  ganz  un- 
gewöhnlich lange  andauern,  so  dass  nicht  am  1.  oder  2.,  sondern  erst 
am  3.  oder  4.  Tage  oder  noch  später  das  Exanthem  ausbricht.  Dieses 
selbst  kann  ausnahmsweise  nur  auf  einen  Teil  des  Körpers  beschränkt 
bleiben  oder  in  der  ungewöhnlichen  Form  von  Frieseln,  Pusteln  oder 
Pemphigusblasen  sich  präsentieren  und  so  die  Diagnose  erschweren. 
In  anderen  Fällen  ist  das  Exanthem  so  flüchtiger  Natur,  dass  es  vom 
Kranken  übersehen  wird ; in  seltenen  Fällen  endlich  scheint  es  ganz 
fehlen  zu  können  (Scarlatina  sine  exanthemate) . Eine  Angina  kann 
dann  alles  sein,  was  die  Scharlachinfektion  produziert;  und  doch  ist 
diese  Angina  wahrscheinlich  als  skarlatinös  zu  bezeichnen,  wenn  sie 
nach  zweifelloser  Ansteckung  mit  Scharlach  zustande  kommt.  Auch 
dadurch  kann  sie  sich  als  skarlatinös  erweisen,  dass  trotz  des  fehlenden 
Exanthems  nachträglich  doch  eine  Desquamation  oder  Anasarca  oder 
eine  Scharlachzunge  sich  einstellt.  Dagegen  beweist  weder  das  schwere 
Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens,  noch  das  hohe  Fieber,  noch  eine 
nachträgliche  Nephritis  oder  Endocarditis  den  skarlatinösen  Charakter 
solcher  Anginen,  weil  sämtliche  Symptome  auch  im  Gefolge  einer  nicht 
skarlatinösen  Angina  Vorkommen  können.  Das  Umgekehrte:  Scarlatina 
sine  angina  kommt  ebenfalls  vor,  namentlich  dann,  wenn  auch  der 
Ausschlag  schwach  entwickelt  ist. 

Auch  will  man  Fälle  gesehen  haben,  wo  Angina  und  Exanthem  fehlten 
und  die  Skarlatinainfektion  sich  lediglich  in  Nephritis  oder  Gastroenteritis  äusserte! 
Ob  dies  ungewöhnliche  Scharlachfälle  sind,  wird  erst  entscheidbar  sein,  wenn  es 
uns  gelingt,  das  Scharlachgift  zu  isolieren;  bis  dahin  wird  man  mit  seinem  Ur- 
teil über  die  Natur  solcher  Fälle  zurückhaltend  sein  müssen.  Dasselbe  gilt  von 
anderen  ebenfalls  zum  Scharlach  gerechneten  Fällen,  wo  während  einer  Schar- 
lachepidemie neben  ganz  rudimentären  Lokalerscheinungen , die  aber  als  solche 
nicht  mit  Sicherheit  als  skarlatinös  gedeutet  werden  können,  schwere  Hirn- 
symptome: heftigster  Kopfschmerz,  eklamptische  Anfälle,  Coma,  anhaltendes  Er- 
brechen, exzessive  Fiebertemperaturen  bestehen,  und  die  Kranken  unter  Kollaps- 
erscheinungen schon  am  1.  Krankheitstage,  zuweilen  sogar  im  Verlauf  der  ersten 
12  Stunden  zugrunde  gehen. 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  erscheinen  schon  in  den  Anfangs- 
stadien des  Scharlachs  die  sonst  erst  in  der  Desquamationszeit  auf- 
tretenden Gelenkentzündungen , wodurch  ein  ungewöhnliches , an 
Rheumatismus  acutus  oder  Sepsis  erinnerndes  Krankheitsbild  zustande 
kommt. 

Für  die  Unterscheidung  des  Scharlachs  von  anderen,  ähnliche  Erscheinungen 
bietenden  Krankheiten  wäre  es  natürlich  von  grösster  Bedeutung,  wenn  es  ge- 
länge, das  Scharlachgift  zu  isolieren  und  dessen  Natur  festzustellen.  Dies  ist 
bis  jetzt  nicht  der  Fall.  Alle  Befunde,  die  im  Verlauf  der  letzten  2 Jahrzehnte 
erhoben  wurden  und  gewisse  Mikroorganismen  (Bakterien,  Protozoen)  als  Erreger 
des  Scharlachs  beweisen  sollten , haben  sich  als  unrichtig  erwiesen.  Auch  die 
im  Blut,  in  den  Tonsillen  und  inneren  Organen  von  Scharlachleichen  und  auch 
im  Blut  von  Scharlachkranken  intra  vitam  aufgefundenen  Streptokokken  sind 
nach  den  beweisenden  Untersuchungen  Jochmanns  trotz  der  Häufigkeit  ihres 
Vorkommens  im  Verlaufe  des  Scharlachs  (in  3/i  der  Fälle)  sicher  nicht  die  Ur- 
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sache  der  Krankheit,  sondern  nur  der  Ausdruck  einer  sekundären  Infektion,  einer 
allerdings  höchst  bedeutungsvollen  und  perniziösen,  von  den  Tonsillen  ausgehenden 
Komplikation  des  Scharlachs.  Dass  die  Streptokokken  nicht  die  spezifische  Ur- 
sache der  Scharlachinfektion  sind,  beweist  auch  der  Umstand,  dass  dieselben  am 
ersten  und  zweiten  Tage  der  Erkrankung  regelmässig  fehlten  und  ebenso  in 
foudroyant  verlaufenden  Fällen  vermisst  wurden. 

Bildet  das  Scharlachexanthem  eine  diffuse  Böte,  wie  dies  gewöhnlich  Erythem, 
der  Fall  ist,  so  kann  eine  Verwechslung  mit  einem  Erythem  Vorkommen. 

Bei  diesem  aber  fehlen  in  dem  gleichmässigen  Rot  die  roten  Punkte, 
mit  denen  die  Scharlacheruption  beginnt,  und  die  erst  in  dem  allge- 
meinen Rot  einigermassen  verschwinden , wenn  dasselbe  sehr  intensiv 
geworden  ist.  Ausserdem  geht  beim  Erythem  die  Röte  sehr  rasch  zu- 
rück, beim  Scharlach  bleibt  sie  jedoch  in  der  Regel  tagelang  bestehen; 
ferner  fehlen  beim  Erythem  die  Angina  und  die  Halsdrüsenschwellungen. 

Mit  dem  Auftreten  der  Himbeerzunge  ist  später  jeder  Zweifel  an  dem 
Vorhandensein  des  Scharlachs  ausgeschlossen.  Das  Fieber  ist  als  Unter- 
scheidungsmerkmal weniger  wichtig,  da  auch  beim  Erythem  Temperatur- 
erhöhungen Vorkommen,  und  andererseits  beim  Scharlach  das  Fieber 
in  seltenen  Fällen  ganz  fehlen  oder  wenigstens  nur  sehr  unbedeutend 
sein  kann;  hält  es  den  für  Scharlach  typischen  Verlauf  ein,  so  ist  die 
Differentialdiagnose  selbstverständlich  leicht. 

Mit  Erysipel  kann  Scharlach  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  Erysipeias. 
und  nur  dann  verwechselt  werden , wenn  es  sich  um  eine  sehr  be- 
schränkte Eruption  des  Scharlachexanthems  handelt.  Während  das 
punktierte  Aussehen  der  Hautröte  für  Scharlach  spricht,  ist  die  mit 
diffuser  gleichmässiger,  aber  beschränkter  Rötung  einhergehende  Haut- 
entzündung und  vor  allem  die  haarscharfe  Abgrenzung  des  Rots,  ferner 
das  langsame  Fortschreiten  der  Entzündungsgrenze  sowie  die  ödematöse 
Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  äusseren  Decken  gegen  Druck 
für  Erysipel  charakteristisch. 

Ist  der  Ausschlag  roseolös  oder  roseolös-konfluent,  so  kommen  Ma-  Masern, 
sern  und  die  bei  der  Diagnose  der  Morbillen  angeführten  ähnlichen  Aus- 
schläge in  Betracht.  Zur  besseren  Übersicht  der  Differenzpunkte  beider 
Krankheitsbilder  kann  folgende  Zusammenstellung  dienen,  wobei  wohl- 
bemerkt nur  das  Durchschnittsverhalten  der  beiden  Krankheiten  berück- 
sichtigt ist: 


Masern. 

Inkubation : Dauer  10  Tage. 

Prodrome:  Dauer  3 Tage. 

Schleimhauterkrankungen  speziell  des 
Respirationstraktus  (Schnupfen,  Con- 
junctivitis, Bronchitis),  Koplik  sehe 
Flecken  auf  der  Wangen- und  Lippen- 
schleimhaut. 

Fieber  am  1.  Tag  hoch,  am  2.  und 
3.  Tage  der  Prodromalzeit  abfallend. 


Scharlach. 

Inkubation : Dauer  5 Tage  (4 — 7). 


Differential- 

diagno- 

stisches 

Schema. 


Prodrome : Dauer  1 x/-z  Tage ; 
Erbrechen,  Angina,  Halsdrüsenschwel- 
lungen . 


Fieber  von  Anfang  an  hoch,  in  der 
Prodromalzeit  nicht  abfallend. 


Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl. 
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Böteln. 


Masern. 


Scharlach. 


Ausschlag.  Eruption  in  Form  dis- 
kreier  Roseolen  mit  zentralem  Knöt- 
chen , zuerst  und  gleichmässig  im 
Gesicht  erscheinend. 


Maximum  des  Exanthems  am  1.  bis 
2.  Tage  nach  dem  Auftreten  (5.  bis 
6.  Krankheitstag). 

Maximum  der  Temperatur  am  5.  bis 
6.  Krankheitstag. 

Kritischer  Abfall  des  Fiebers,  so  dass 
die  Temperatur  schon  am  7. — 8.  Tage 
normal  ist. 

Zunge  nicht  charakteristisch  verändert. 

Abschuppung  im  Anfänge  der  2.  Woche 
beginnend,  kleienjörmig. 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten 
— besonders  auf  dem  Gebiete  der 
Respirationsorgane.  (Katarrhalische 
Pneumonie,  Pleuritis,  Tuberkulose). 


Ausschlag:  punktier l-konfluent,  zuerst 
am  Hals,  Nacken  und  Brust  er- 
scheinend; das  Gesicht  weniger  be- 
fallen und  besonders  die  Gegend  um 
den  Mund  herum  vom  Ausschlage 
ausgespart. 

Maximum  des  Exanthems  am  2.  bis 
4.  Krankheitstage;  Abnahme:  2 bis 
4 Tage  dauernd. 

Maximale  Temperatur  vom  2.  Krank- 
heitstage an,  mehrere  Tage  lang  an- 
haltend. 

Lytischer  Abfall  gegen  Ende  der  1. 
Woche,  so  dass  die  Temperatur  durch- 
schnittlich gegent Mitte  der  2.  Woche 
zur  Norm  zurückgekehrt  ist. 

Zunge  vom  3. — 4.  Krankheitstage  ab 
rot  mit  geschwollenen  Papillen  (Him- 
beer,  — Katzenzunge), 
in  der  2.  Woche  lamellös. 

in  den  allerverschiedensten  Organen  auf- 
tretend, hauptsächlich  als  Rachen- 
diphtherie, Endocarditis , Sepsis; 
Spätkomplikationen : Polyarthritis, 

Nephritis. 


Kombinationen  von  Masern  und  Scharlach  d.  h.  gleichzeitige  Infektion 
mit  beiden  Krankheiten,  so  dass  die  Symptome  der  einen  Krankheit  neben 
denjenigen  der  andern  auftreten,  sind  in  vereinzelten  Fällen  sicher  beobachtet 
worden. 

Wie  die  Masern  können  in  Scharlachfällen,  in  denen  der  Ausschlag  roseolös 
ist,  die  Röteln  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommen.  Der  Umstand,  dass 
bei  den  Rubeolen  ein  Prodromalstadium  nur  angedeutet  ist,  die  Schleimhaut- 
affektionen sehr  geringfügiger  Natur  sind,  Fieber  bei  der  Eruption  fehlt,  und 
der  Ausschlag  im  Gesicht  besonders  reichlich  entwickelt  ist,  sichert  die  Diagnose 
ohne  weiteres  zugunsten  der  Rubeolen,  die  überhaupt  eine  vom  Scharlach  total 
verschiedene  Krankheit  sind,  wie  aus  der  folgenden  Beschreibung  der  für  die 
Röteln  diagnostisch-charakteristischen  Erscheinungen  hervorgeht. 


Röteln,  Rubeolae. 

Noch  bis  in  die  neueste  Zeit  ist  der  Charakter  der  Röteln  als  einer  selb- 
ständigen Krankheit  bestritten  worden,  indem  sie  als  leichte,  ungewöhnliche 
Form  von  Masern  angesehen  wurden.  Trotzdem  diese  letztere  Ansicht  immer 
wieder  verfochten  wird,  hat  sich  aber  doch  bei  der  grössten  Mehrzahl  der  Ärzte 
die  Überzeugung  befestigt,  dass  die  Röteln  einen  Morbus  sui  generis  darstellen, 
epidemisch  auftreten,  durch  Kontagion  nur  Röteln,  nie  aber  Masern  und  Schar- 
lach erzeugen  können  und  keinen  Schutz  gegen  letztere  Krankheiten , wohl 
aber  Immunität  gegen  neue  Erkrankung  an  Röteln  gewähren.  Auch  die  Art 
des  Verlaufs  der  Krankheit  ist  gegenüber  Scharlach  und  Masern  wesentlich 
anders. 


Köteln,  Rubeolae. 
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Die  Inkubationzeit  dauert  ungefähr  doppelt  so  lange  wie  bei  den  Masern, 
nämlich  2 — 3 Wochen,  ist  symptomlos,  und  als  erstes  Symptom  der  Krankheit  tritt 
das  charakteristische  Exanthem  auf,  gewöhnlich  ohne  Fieber  und  ohne  nennens- 
werte Prodromalerscheinungen . Jedenfalls  dauern  die  letzteren,  wenn  sie  über- 
haupt angedeutet  sind,  nicht  länger  als  ein  paar  Stunden  bis  1 Tag,  in  Schleim- 
hautaffektionen geringsten  Grads  sich  äussernd.  Koplik  sehe  Flecken  kommen, 
wie  es  scheint,  nie  vor;  ihr  Auftreten  spricht  im  Zweifelfall  unter  allen  Um- 
ständen für  Masern. 

Das  diagnostische  Hauptmerkmal  der  Krankheit  ist  das  Exanthem,  das, 
wie  bei  den  Masern , zuerst  im  Gesicht , und  zwar  auch  um  den  Mund  herum 
(im  Gegensatz  zum  Scharlach)  auftritt  und  sich  dann  auf  die  obere  Körperhälfte, 
zuletzt  auf  die  unteren  Extremitäten  ausdehnt.  Die  roten  Flecken  erscheinen 
und  verschwinden  rasch,  schon  nach  wenigen  Stunden,  nachdem  s:e  voll  ent- 
wickelt sind;  so  kommt  es,  dass  die  Flecken  im  Gesicht  unter  Umstünden 
bereits  verblasst  sind,  wenn  diejenigen  der  unteren  Extremitäten  in  Blüte 
stehen , während  bei  den  Masern  zur  Zeit  der  Akme  des  Exanthems,  dieses  über 
den  ganzen  Körper  gleichmässig  verbreitet  ist.  Die  Rötelnflecken  sind  rosenrot, 
rund,  meist  nicht  zackig  und  ungefähr  linsengross,  selten  kleiner  oder  grösser; 
sie  zeigen  keine  Neigung  zu  Konfluenz  und  zu  Hämorrhagien  und  lassen  ganz 
gewöhnlich  die  kleienförmige  Abschuppung  der  Masernflecken  vermissen ; in  der 
Regel  jucken  sie  nicht. 

Die  neben  dem  Ausschlag  auftretenden  Krankheitserscheinungen  sind  dia- 
gnostisch weniger  wichtig.  Wie  schon  bemerkt,  beobachtet  man  zuweilen  von 
Anfang  an  geringfügige  Katarrhe  der  Schleimhäute  des  Respirationstraktus , der 
Conjunctiva  und  der  Nasenschleimhaut;  ferner  findet  sich  regelmässig  eine 
partielle  Rötung  der  Gaumenschleimhaut  und  ziemlich  konstant  auch  eine 
Schwellung  der  Lymphdrüsen,  am  konstantesten  der  Nackenlymphdrüsen. 
Das  Aussehen  der  Zunge  bietet  nichts  Besonderes ; der  Harn  ist  fast  immer 
eiweissfrei. 

Von  grosser  diagnostischer  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  Körpertem- 
peratur bei  den  Röteln.  In  vielen  Fällen  ist  überhaupt  kein  Fieber  während 
des  ganzen  Verlaufs  der  Kiankheit  zu  konstatieren  ; in  einer  kleineren  Zahl  von 
Fällen  besteht  ein  leichtes  Fieber  von  38° — 39°,  bald  nur  im  allerersten  An- 
fänge, bald  auch  während  der  Eruptionszeit.  Entsprechend  dem  Fehlen  jeder 
Temperaturerhöhung  (oder  dem  Auftreten  nur  sehr  geringen  Fiebers),  sowie  der 
flüchtigen  Wirkung  der  Infektion  ist  das  Allgemeinbefinden  des  Kranken  nicht 
gestört;  auch  fehlen  Komplikationen  und  Nachkrankheiten.  Dagegen  kommen 
Nachschübe  bei  den  Röteln  vor,  wobei  die  Beobachtung  gemacht  wurde,  dass 
der  jedesmalige  Nachschub  schwerer  war  als  die  ursprüngliche  Attacke. 

Berücksichtigt  man  die  besprochenen  Merkmale  der  Krankheit  sowie  den 
Umstand,  dass  die  Röteln  in  einzelnen  Epidemien  unabhängig  von  Masern  und 
Scharlach  auftreten,  so  bietet  die  Differentialdiagnose  keine  wesentlichen  Schwierig- 
keiten. Zweifel  bezüglich  des  Bestehens  eines  Scharlachs  tauchen  nur  sehr  selten 
auf ; aber  auch  von  den  Masern  werden  die  Röteln  nach  den  angeführten  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Symptomen  in  der  Regel  leicht  zu  trennen 
sein,  namentlich  wenn  man  sich  vergegenwärtigt,  dass  bei  den  Rubeolen  ein  aus- 
gesprochenes, länger  dauerndes  Prodromalstadium  und  meist  auch  jedes  Fieber 
fehlt.  Die  Unterscheidung  der  Röteln  von  anderen  ähnlichen  roseolösen  Aus- 
schlägen geschieht  nach  den  bei  der  Differentialdiagnose  der  Masern  (S.  505) 
besprochenen  Gesichtspunkten , worauf  ich , um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
verweisen  muss.  Da  der  Ausschlag  zuweilen  juckt,  so  ist  auch  in  einzelnen 
Fällen  eine  Verwechslung  der  Rubeolae  mit  Urticaria  möglich,  wovor  haupt- 
sächlich die  Beachtung  des  ganzen,  im  allgemeinen  doch  typischen  Ablaufes  der 
Röteln  schützen  wird. 


Exanthem. 


Sonstige 

Symptome. 
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Ätio- 

logische 

Momente. 


Inkubation. 


Natur  des 
Pocken- 
giftes. 


Prodromal- 

stadium. 
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Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 


Pocken,  Variola. 

Bei  der  Diagnose  der  Pocken  ist  die  jedesmalige  Quelle  der  An- 
steckung zu  berücksichtigen. 

Die  Pocken  sind  eine  exquisit  kontagiöse  Krankheit;  die  Infektion  erfolgt 
teils  direkt  durch  den  Inhalt  der  Pockeneffloreszenzen,  durch  die  Pockenschorfe 
und  auch  durch  das  Blut  (während  die  Sekrete  und  Exkrete  von  Variolakranken : 
Schweiss,  Speichel,  Kot,  Harn  usw.  das  Pockengift  nicht  enthalten),  teils  durch 
die  Exhalationen  der  Pockenkranken,  so  dass  ein  Aufenthalt  in  der  Nähe  der 
Patienten,  auch  wenn  jede  Berührung  ausgeschlossen  ist,  genügt,  um  Pocken  zu 
akquirieren.  Das  Kontagium  kann  ferner  durch  Effekten : Wäsche,  Briefe  usw. 
verschleppt  und  durch  Pockenleichen , sowie  durch  gesundbleibende  Mittelper- 
sonen übertragen  werden;  auch  der  Fötus  kann  während  des  Uterinlebens 
durch  die  Mutter  infiziert  werden,  so  dass  Kinder  mit  Pocken  oder  den  Spuren 
von  überstandenen  Pocken  geboren  werden  können.  Die  Kontagiosität  besteht 
in  allen  Stadien  der  Krankheit;  am  stärksten  ausgesprochen  ist  sie  in  der  Zeit 
des  Exanthems,  aber  auch  in  der  Prodromalzeit;  ja  sogar  in  dem  letzten  Teil 
der  Inkubationsperiode  ist  eine  Übertragung  der  Krankheit  auf  Gesunde  möglich. 

Ist  das  Pockengift  in  den  Körper  aufgenommen,  so  dauert  es  10 — 13  Tage, 
bis  die  ersten  Krankheitserscheinungen  sich  einstellen.  Fast  ausnahmslos  ver- 
läuft die  Inkubationszeit  symptomlos ; nur  in  seltenen  Fällen  sind  während  der- 
selben vage  Symptome  gestörten  Allgemeinbefindens,  zuweilen  schon  gegen  Ende 
der  Inkubationsperiode  die  in  der  Prodromalzeit  stärker  hervortretenden  Kreuz- 
schmerzen und  Erscheinungen  von  Pharyngitis  beobachtet  worden. 

Mit  dem  Auftreten  des  Prodromalstadiums  beginnt  der  klinische  Verlauf 
der  Krankheit,  der  so  charakteristisch  ist,  dass  auf  Grund  desselben  die  Pocken 
mit  grosser  Bestimmtheit  diagnostiziert  werden  können.  Weniger  leicht  ist  die 
Diagnose  aus  dem  blossen  Aussehen  der  Pusteln  zu  stellen.  Einigen  Anhalt 
gibt  der  Nachweis  von  gewissen  Protozoen  (Cytorrhyctes  variolae),  die  im  Pustel- 
inhalt und  in  der  Haut  von  Pockenkranken  von  van  der  Löff,  L.  Pfeiffer, 
Guarnieri  u.  a.  nachgewiesen  worden  sind.  Impft  man  den  Pustelinhalt 
auf  die  Hornhaut  von  Kaninchen,  so  kann  man  in  dem  Hornhautepithel  die- 
selben Körperchen  als  durch  Eisenhämatoxylintinktion  tiefblau  sich  färbende 
Parasiten  nachweisen.  Hierauf  gründete  Jürgens  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Pockenpusteln  und  anderen  pustulösen  Exanthemen.  Ob  der  Cytor- 
rhyctes übrigens  der  wirkliche  Erreger  der  Variola  ist,  muss  vorderhand  dahin- 
gestellt bleiben. 

Das  Prodromalstadium,  dauert  2 — 4 Tage,  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  drei  Tage.  Es  beginnt  mit  einem  Schüttelfröste  oder  häufiger 
mit  mehreren,  weniger  starken  Frösten , und  damit  ist  ein  rasches  An- 
steigen der  Temperatur  auf  39 — 40°  verbunden.  Das  Fieber  wächst  in 
den  nächsten  Tagen  mit  geringen  Morgenremissionen  noch  mehr,  so 
dass  am  Abend  des  3.  Tages  41 — 42°  erreicht  wird.  Dabei  besteht  eine 
Pulsfrequenz  von  120 — 140  Schlägen,  Mattigkeit,  Durst,  beschleunigte 
Respiration,  Dyspepsie,  Nausea,  eventuell  Erbrechen,  kurz  der  Komplex 
von  Symptomen , den  man  bei  jedem  höheren  Infektionsfieber  wieder- 
findet. Einigermassen  charakteristisch  sind:  intensiver  Kopfschmerz  mit 
Delirien  und  rauschartiger  Benommenheit,  Ohrensausen  und  Schwindel, 
Pharyngitis , vorübergehende  motorische  Lähmungen  und  Gliederschmerzen, 
namentlich  aber  ein  höchst  lästiger  Lenden-  und  Kreuzschmerz , der  bei 
anderen  Infektionskrankheiten  niemals  ein  so  hervorstechendes  Symptom 
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bildet,  wie  gerade  bei  den  Pocken.  Die  Kreuzscbmerzen  sind  auch  pro- 
gnostisch insofern  verwertbar,  als,  je  geringer  sie  sind,  ein  um  so 
leichterer  Verlauf  des  Falls  erwartet  werden  darf.  Die  Milz  soll  bereits 
in  diesem  Stadium  geschwollen  sein;  ich  selbst  habe  nicht  speziell  darauf 
geachtet,  besitze  also  auch  keine  eigene  Erfahrung  in  diesem  Punkte. 
Gegen  die  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  treten,  im  Gegensatz  zu  den 
Masern,  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  sich  einstellenden 
Schleimhautaffektionen  (Schnupfen,  Lichtscheu,  Bronchitis)  ganz  zurück. 
Dagegen  ist  das  Verhalten  der  Haut  im  Prodromalstadium  von  grosser 
diagnostischer  Bedeutung. 

In  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  — wie  es  scheint,  in  verschie- 
denen Epidemien  verschieden  häufig  - — treten  am  2.,  weniger  oft  am 
1.  oder  3.  Tage  verschiedengestaltete  Exantheme  auf,  die  sog.  ,, Initial - 
exanlheme“ . Dieselben  erscheinen  in  2 Formen,  entweder  in  Form  von 
diffusen  scharlachartigen  Erythemen  oder  von  masernähnlichen  Roseolen 
(,, Rash “),  oder  aber  als  dicht  gedrängt  stehende  Petechien , eventuell  auf 
erythematösem  Grunde.  Das  roseolöse  Exanthem  erscheint  gewöhnlich 
am  2.  Tag,  zuerst  im  Gesicht,  später  am  übrigen  Körper,  besonders  an 
den  Extremitäten  und  verschwindet  nach  kurzem  Bestand  d.  h.  nach 
ca.  24  Stunden  wieder  vollständig.  Es  findet  sich  fast  nur  bei  leichten 
(Variolois)  Fällen  und  ist  deswegen  von  einer  gewissen  prognostisch- 
diagnostischen Bedeutung.  . Eine  ungünstigere  Prognose  gibt  die  zweite 
Form  des  Initialexanthems,  das  scharlachähnliche,  hämorrhagische  Erythem 
in  der  Prodromalzeit  der  Pocken , das  meist  schon  am  1.  Tag  auftritt, 
weniger  flüchtig  ist  und  eine  besondere  Lokalisation  zeigt.  Es  nimmt 
mit  Vorliebe  die  untere  Bauchgegend  ein  und  erstreckt  sich  von  hier 
aus  nach  den  Genitalien  und  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  bis  zu 
den  Knieen , so  dass  Th.  Simon,  dem  wir  das  Meiste  in  bezug  auf  die 
Kenntnis  dieser  Prodromalexantheme  verdanken , von  einem  „Schenkel- 
dreieck“ sprach,  dessen  Spitze  von  den  geschlossenen  Schenkeln,  dessen 
Basis  von  einer  Querlinie  in  der  Höhe  des  Nabels  gebildet  wird.  Eine 
andere  bevorzugte  Stelle  ist  die  Streckseite  der  Extremitäten  und  die 
Achselhöhle  mit  der  angrenzenden  Oberarm-  und  Brustgegend  („Oberarm- 
dreieck“). 

Am  Ende  des  3.  oder  Anfang  des  4.  Tages  kommt  es  nun  zur 
Eruption  des  eigentlichen  Pockenausschlags , womit  die  Diagnose,  die  bis 
dahin  mehr  oder  weniger  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ist,  ihren  festen 
Halt  gewinnt.  Das  Exanthem  tritt  in  Form  von  kleinen  hirsekorn- 
grossen Flecken  auf,  die  zuerst  im  Gesicht,  an  der  Stirn,  an  der  Nase, 
der  behaarten  Kopfhaut  usw.  erscheinen  und  nach  kurzer  Zeit,  im  Laufe 
des  4.  Tages,  sich  auf  den  Rumpf  und  zuletzt  auf  die  Extremitäten 
ausbreiten.  Am  5.  Tage  werden  die  Fleckchen  erhaben  und  wrandeln 
sich  in  konische  Papeln  um;  am  6. — 7.  Tage  erscheint  auf  der  Spitze 
des  Knötchens  ein  mit  heller  Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen,  und  der 
Inhalt  der  Bläschen  wird  nun  allmählich  am  8.-9.  Tage  trüb,  mehr 
und  mehr  eitrig;  die  Form  der  Pusteln  wird  kuglig  und  zeigt  an  der 
Spitze  eine  Delle,  den  „ Pockennahei11. 

Die  angestochene  Pustel  lässt  den  Inhalt  nur  allmählich  austreten;  die 
Ursache  liegt  in  dem  fächerigen  Bau  der  Pustel,  der  selbst  bedingt  ist  durch 
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eine  schollige  (nekrobiotische)  Umwandlung  (Weigert)  der  Zellen  des  Rete  Mal- 
pighi,  die  dabei  ihre  Kerne  verlieren  und,  durch  den  flüssigen  Inhalt  auseinander- 
gedrängt, regellos  angeordnete  Bälkchen  bilden.  Dieselben  verbinden  Boden 
und  Decke  der  Pustel  und  lassen  bei  weiterem  Wachstum  die  Ausdehnung  der- 
selben naturgemäss  nach  der  Peripherie  hin  stärker  zu  als  im  Zentrum,  in  welchem 
gewöhnlich  ein  Schweissdrüsenausführungsgang  angetroffen  wird.  In  einzelnen 
Fällen  bleiben  die  konischen  Knötchen  solid  und  bildet  sich  nur  an  der  Spitze 
ein  kleines  Bläschen  aus,  nach  dessen  Abtrocknung  die  Papel  weiterbestehen 
bleibt  ( V.  verrucosa ) ; in  anderen  bilden  sich  die  ursprünglich  kleineren  Pusteln 
in  grosse  Blasen  mit  serös-eitrigem  Inhalt  um  ( V . pemphigosu). 

In  der  Umgebung  der  Pusteln  ist  die  Haut  in  beträchtlichem  Grade 
gerötet  und  entzündlich  ödematös  geschwollen,  in  lallen,  wo  die  Pusteln 
dichter  stehen , kommt  es  zu  diffusem  Ödem , so  dass  speziell  das  Ge- 
sicht dick  geschwollen,  von  Eiterpusteln  bedeckt  und  mit  überhängen- 
den, schwammigen  Augenlidern  und  verengter  Lidspalte  einen  ab- 
schreckenden Anblick  bietet.  Die  starke  Schwellung  und  Dehnung  der 
Haut  durch  das  Ödem  macht  heftige  Schmerzen,  besonders  an  Stellen, 
wo  die  Haut  normalerweise  straff  die  unterliegenden  Teile  überspannt, 
so  namentlich  an  den  Händen.  An  denjenigen  Stellen  ferner,  wo  die 
Epidermis  schwielig  verdickt  ist,  kann  dieselbe  durch  die  Eiteransamm- 
lung nicht  wie  anderswo  halbkuglig  vorgewölbt  werden  — die  Pocken 
erscheinen  daher  hier  flach,  mit  aus  der  Tiefe  hervorschimmerndem 
graugelben  Zentrum. 

Zugleich  mit  der  Bildung -der  Hautpocken  brechen  die  Pocken 
auf  den  Schleimhäuten  hervor.  Die  Mund-  und  Rachenhöhle  ist  zuerst 
und  am  stärksten  vom  Exanthem  befallen , das  hier  erst  kleine  rote 
Flecken  bildet,  dann  Knötchen  und  endlich  weissgraue  Blasen,  die,  kaum 
entwickelt  (indem  sich  die  dünne  Epitheldecke  abstösst),  zu  Geschwüren 
werden  , die  dann  bei  Konfluenz  der  Pocken  grössere  Dimensionen  an- 
nebmen  können.  Von  Mund  aus  verbreiten  sich  die  Schleimhautpocken 
nach  der  Nase,  dem  Ösophagus,  dem  Kehlkopf,  der  Trachea,  machen 
Speichelfluss,  Dysphagie,  Heiserkeit  und  Husten,  eventuell  Perichondritis 
und  Glottisödem.  Befällt  der  Pockenprozess  die  Zunge,  was  übrigens 
nicht  immer  der  Fall  ist,  so  schwillt  diese  zu  einer  unförmlichen  schwer- 
beweglichen Masse  an.  Auch  an  den  Augenlidern  und  der  Bindehaut 
kommt  es  zur  Pockenbildung  und  infolge  davon  speziell  zu  geschwüriger 
Conjunctivitis  und  Ektropium;  auch  metastatische  Panophtbalmie  wird 
beobachtet.  Durch  Pockeneruption  in  der  Gegend  der  Tuba  Eustachii 
und  Fortsetzung  der  Entzündung  auf  das  Mittelohr  entsteht  Schwer- 
hörigkeit, die  auch  in  einer  Fortsetzung  des  Hautpockenprozesses  auf 
den  äusseren  Gehörgang  oder  in  einer  Propagation  der  entzündlichen 
Schwellung  bis  zum  Trommelfell  ihren  Grund  haben  kann.  An  den 
Genitalien  erstreckt  sich  die  Pockeneruption  in  die  Vagina  hinein;  ebenso 
sind  an  den  Urethralmündungen  und  dem  untersten  Teil  des  Rektums 
Pockeneffloreszenzen  mit  ihren  beschwerlichen  Folgen  für  die  Harn-  und 
Kotentleerung  zu  beobachten.  Die  Schleimhautafehtionen  entwickeln  sich 
zuweilen  etwas  früher  als  das  Hautexanthem,  so  dass  man  durch  sorg- 
fältige frühzeitige  Untersuchung  des  Aussehens  der  Schleimhäute  zu- 
weilen wertvolle  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  gewinnt. 
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Wie  schon  angeführt,  ist  vom  neunten  Krankheitstage  an  die 
Suppuration  der  Pocken  in  vollem  Gange,  und  die  geschilderten  Be- 
gleiterscheinungen nehmen  mehr  und  mehr  an  Intensität  zu.  Dieses 
Stadium  der  Suppuration  dauert  ca.  3 Tage  lang  und  macht  nun  am 
12.  Krankheitstage  einem  neuen  Stadium,  dem  ExsiJckationstadinm,  Platz. 
Bemerkt  soll  dabei  werden , dass  es  lediglich  der  Orientierung  wegen 
empfehlenswert  ist,  den  Gesamtverlauf  der  Pocken  in  einzelne  ,, Stadien“ 
einzuteilen;  in  Wirklichkeit  sind  dieselben  keineswegs  streng  getrennt, 
gehen  vielmehr  unvermerkt  ineinander  über.  Das  Exsikkationstadium 
ist  dadurch  charakterisiert,  dass  die  eitergefüllten  Pockenpusteln  durch 
Resorption  oder  Austritt  des  Pustel- 
inhalts aus  der  geborstenen  Decke 
der  Blasen  schlaffer  und  kleiner 
werden.  Die  vertrockneten  Eiter- 
massen bilden  Krusten  (Stadium 
„crustosum“),  die  fest  auf  den 
Unterlagen  haften  und,  indem  sie 
ihre  Umgebung  mechanisch  reizen, 
zu  unwiderstehlichem  Jucken  Ver- 
anlassung geben ; die  Geschwür- 
chen  der  Schleimhäute  heilen  durch 
Neubildung  des  Epithels.  Unter 
den  Krusten  der  Hautpocken  rege- 
neriert sich  von  den  noch  erhalten 
gebliebenen  Papillen  aus  die  Epi- 
dermis, oder  es  bildet  sich,  wenn 
der  Eiterungsprozess  tiefer  gegriffen 
hat,  uud  der  Papillarkörper  dabei 
mit  zerstört  wurde,  ausgedehntes 
Narbengewebe.  Fallen  nunmehr  die 
Borken  ab,  was  zirka  am  16.  Krank- 
heitstage der  Fall  ist  (Stadium  de- 
crustationis),  so  bleiben  im  letzteren 
Falle  vertiefte,  weisse,  strahlige  Narben  zurück,  welche  die  Kranken  meist 
fürs  ganze  Leben  behalten.  Mit  der  Ablösung  der  Borken  schiebt  sich 
auch  das  Haar  ab,  das  sich  aber,  wenn  der  Prozess  nicht  tief  gegangen 
ist  und  zur  Zerstörung  des  Haarbalges  geführt  hat,  wiederersetzt.  Die 
Krustenabstossung  nimmt  längere  Zeit  in  Anspruch,  so  dass  bei  nicht 
ganz  leichtem  Krankheitsverlauf  es  mindestens  4 — -5  Wocheu  dauert, 
bis  die  volle  Genesung  erreicht  ist. 
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Durch  schnittsteniporatur  kurve  bei  Variola. 


Wir  haben  gesehen,  dass  das  die  Prodromalzeit  einleitende  Fieber 
schon  am  ersten  Krankheitstage  gegen  40 n erreicht  und  am  2.  und 
3.  Tage  noch  höher,  bis  42°,  steigen  kann.  Mit  der  Eruption  des  Exan- 
thems fällt  die  Temperatur  nun  im  Gegensatz  zu  anderen  Exanthemen 
(Masern,  Scharlach)  rapid  ab  — zur  Norm  oder  unter  die  Norm.  Im 
allgemeinen  kann  man  sagen,  dass,  je  rascher  und  vollständiger  die 
Temperatur  zur  Zeit  der  Eruption  abfällt,  um  so  leichter  der  Fall  ist. 
Die  Entfieberung  dauert  aber  nur  so  lange  an,  bis  die  Suppuration  Platz 
greift;  jetzt,  mit  dem  8. — 9.  Tage,  steigt  die  Temperatur  wieder  an  bis 
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auf  39° — 40°,  um  so  stärker,  je  ausgedehnter  die  Hauteiterung  ist,  er- 
reicht aber  nicht  die  hohen  Fiebergrade  der  Prodromalzeit.  Immerhin 
geht  aber  auch  dieses  „Sekundärfieber“  mit  Kopfschmerz,  Delirien, 
speziell  auch  mit  Delirium  tremens,  ja  zuweilen  mit  Unbesinnlichkeit 
einher.  Mit  dem  Eintritt  der  Exsikkation  (12.  Krankheitstag)  sinkt  auch 
das  Suppurationsfieber  rasch  oder  weniger  rasch  zur  Norm  ab.  Der 
Fieberverlauf  ist,  wie  ersichtlich,  ein  sehr  charakteristischer;  er  wird 
zwar  durch  die  Schwere  des  Falles  modifiziert,  aber  in  den  schwersten, 
wie  in  den  leichtesten  Fällen  ist  der  den  mittelschweren  Fällen  entnom- 
mene Typus  des  Verlaufs  der  Körpertemperatur  (s.  Kurve  Fig.  72)  noch 
als  Kern  der  etwas  anders  gestalteten  Temperaturkurve  zu  erkennen. 
Ganz  fieberlos  verlaufende  leichte  Fälle  (V.  non  febrilis)  mit  zweifel- 
losem Pockenexanthem  gehören  zu  den  grossen  Seltenheiten ; umgekehrt 
gibt  es  Fälle  von  schweren,  „konfluierenden“  Pocken,  bei  denen  das 
Prodromalfieber  mit  nur  geringem  Nachlass  zur  Zeit  der  Eruption  direkt 
in  das  Suppurationsfieber  übergeht. 

schiedene  Ausser  durch  das  Fieber  gestalten  sich  die  einzelnen  Pockenfälle 
F<j™eknendes  au°h  durch  die  sonstigen  Äusserungen  des  Infektionsprozesses  in  bezug 
Verlaufes,  auf  die  Schwere  des  jeweiligen  Krankheitsbildes  höchst  verschieden.  Man 
unterscheidet  in  dieser  Hinsicht  gewöhnlich  die  mildeste  Form  unter 
dem  Namen  der  Abortivformen  und  der  Variolois , die  mittelschwere 
Form  als  Variola  und  die  schwerste  Form  als  Variola  conßuens , als 
Variola  pustulosa  haemorrhagica  und  endlich  die  allerschwerste  Form 
als  Purpura  variolosa. 

Eine  scharfe  Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  voneinander  ist 
übrigens,  abgesehen  von  der  letzteren,  schwersten,  in  ihrer  Genesis  noch 
nicht  ganz  aufgeklärten  Form,  undurchführbar;  es  ist  daher  ein  un- 
fruchtbares, mlissiges  Bemühen,  diagnostisch  abzuwägen,  ob  der  einzelne 
Grenzfall  noch  in  diese  oder  jene  Gruppe  zu  rechnen  sei.  Indessen  er- 
leichtert die  Trennung  der  genannten  einzelnen  Formen  voneinander 
immerhin  die  Orientierung,  namentlich  auch  in  prognostischer  Beziehung, 
weswegen  die  einzelnen  Formen  des  Pockenverlaufes  wenigstens  kurz 
skizziert  werden  sollen. 

Abortivformen.  Während  des  Herrschens  von  Pockenepidemien  werden 
Fälle  beobachtet,  in  welchen  nach  erfolgter  Infektion  zwar  ausgesprochene  Pro- 
dromalerscheinungen mit  Fieber  eintreten,  der  Pocken ausschlag  aber  am  vierten 
Tage  ganz  ausbleibt  oder  nur  ein  paar  Pocken  mit  den  regelrechten  Umwand- 
lungen ihres  Inhaltes  am  Körper  aufschiessen.  In  anderen  Fällen  schliesst 
die  Pockenentwicklung  bereits  mit  dem  papulösen  Stadium  ab,  ohne  dass  es  zur 
Vereiterung  der  Pockenknötchen  kommt.  Es  ist  klar,  dass  ohne  das  Auftreten 
von  Knötchen  oder  Pusteln,  bei  der  sog.  Febris  variolosa  sine  exanthemate,  die 
Richtigkeit  der  Diagnose  Variola  selbst  bei  klarliegender  Ätiologie  stets  be- 
stritten, und  damit  die  Existenz  dieser  Pockenform  überhaupt  als  nicht  beweis- 
bar geleugnet  werden  kann.  Indessen  darf  nicht  geleugnet  werden,  dass  es 
doch  merkwürdig  wäre,  warum  gerade  bei  den  Pocken  solche  abortiv  verlaufende 
Formen  der  Infektion  fehlen  sollten,  während  ihr  Vorkommen  bei  anderen  In- 
fektionskrankheiten ja  eine  absolut  sicher  bewiesene  Tatsache  ist. 

Variolois  ist  seit  der  obligatorischen  Einführung  der  Vakzination  und 
Revakzination  die  häufigste  Form  des  Infektionsverlaufs  der  Variola.  Das 
Krankheitsbild  der  Variolois  ist  ein  weniger  typisches;  die  Prodromalerscheinungen 
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sind  bald  milder  als  bei  der  Variola  vera,  bald  aber  trotz  des  späteren  milderen 
Verlaufes  der  Krankheit  sehr  stürmisch,  übrigens  gewöhnlich  kürzer  dauernd. 

Das  Fieber  kann  im  Prodromalstadium  in  seltenen  Fällen  fehlen,  oder  wenig- 
stens sehr  unbedeutend  sein,  aber  andererseits  auch  wieder  höchste  Grade  er- 
reichen. Es  fällt  aber  dann  mit  der  Eruption  jäh  ab,  und  es  kommt  gar  nicht 
mehr  zu  einem  Sekundärfieber,  das  bei  Variolois  überhaupt  höchstens  ange- 
deutet erscheint.  Besonders  häufig  sind  im  Prodromalstadium  der  Variolois  die 
initialen  Exantheme.  Curschmann  nimmt  an,  dass  die  rein  erythematösen 
bezw.  roseolösen  Ausschläge  für  Variolois  fast  pathognostisch  sind,  die  pete- 
chialen („Schenkeldreieck“)  dagegen  auf  die  Entwicklung  einer  Variola  vera 
schliessen  lassen.  Die  Eruption  des  Ausschlags  ist  bei  der  Variolois  eine  spär- 
liche, überstürzte,  unregelmässige  (zuweilen  nicht  zuerst  im  Gesicht).  Die  Ent- 
wicklung des  Exanthems  in  seinen  einzelnen  Stadien  ist  eine  weniger  vollstän- 
dige, der  Pustelinhalt  mehr  serös-eitrig,  die  Suppuration  kürzer  dauernd,  so  dass 
unter  Umständen  schon  am  8.  Tage  die  Exsikkation  beginnt;  auch  die  Schleim- 
hautaffektionen sind  milder,  als  bei  der  echten  Variola. 

Variola  vera.  Das  der  früheren  Schilderung  des  Pockenverlaufes  im  all-  v^(“Ia 
gemeinen  zugrunde  gelegte  Bild  entspricht  der  sog.  Variola  vera.  Es  bleibt 
mir  daher  nur  übrig,  zwei  Abarten  der  Variola  vera  noch  speziell  zu  besprechen, 
die,  allerdings  unnötigerweise,  gewöhnlich  als  besondere  Formen  aufgeführt  und 
diagnostiziert  werden:  die  konfluierende  und  die  hämorrhagische  Form. 

Variola  confluens.  Die  ausgebrochenen  Pocken  stehen  von  Anfang  an  Va™^®on_ 
ausserordentlich  dicht;  die  sich  aus  den  Papeln  bildenden  Pusteln  konfluieren 
deswegen  massenhaft,  so  dass  die  Epidermis  unter  Bildung  grosser,  mit  eitrig- 
seröser Flüssigkeit  gefüllter  Blasen  auf  grosse  Strecken  hin  abgehoben  wird. 

Es  ist  dies  hauptsächlich  an  den  Händen  und  noch  mehr  im  Gesicht  der  Fall, 
das  auf  dieser  Weise  von  einer  graugelben  „Pergamentmaske“  überzogen  und 
scheusslich  entstellt  erscheint,  zumal  die  konfluierenden  Pocken  von  stärkster 
Ödembildung  begleitet  sind.  Wie  die  Haut,  zeigen  auch  die  Schleimhäute  den 
höchsten  Grad  der  Pockenentwicklung  mit  diphtherischer  Geschwürsbildung,  mit 
Glossitis  variolosa,  Perichondritis  usw.  Die  Fiebertemperatur,  im  Prodromal- 
stadium schon  41° — 42°,  bleibt  trotz  der  Eruption  bestehen  oder  sinkt  nur  ganz 
vorübergehend  auf  die  Norm.  Schwere  Komplikationen  sind  bei  den  konflu- 
ierenden Pocken  ganz  gewöhnlich:  Gangrän,  Nephritis,  Pneumonien,  Pleuritis 
u.  ä.  Der  Tod  kann  durch  diese  Komplikationen  oder  unter  dem  Bilde  der 
Pyämie  (durch  späterhin  in  den  tieferen  Schichten  der  Hautgewebe  auftretende 
Eiterungen)  erfolgen;  Genesung  ist  selten. 

Variola  pustulosa  haemorrhaqica.  Diese  Form  ist  dadurch  ausgezeichnet,  Vario.lah.ae" 

i *y  o morNiagica 

dass  die  Pocken  im  Anfang  ihrer  Bildung  oder,  nachdem  sie  bereits  pustulös 
geworden  sind,  in  mehr  oder  weniger  grosser  Anzahl  blutigen  Inhalt  zeigen, 
gewöhnlich  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten.  Auch  auf  den  Schleimhäuten 
bilden  sich  hämorrhagische  Effloreszenzen,  und  hierzu  gesellen  sich  Blutungen 
aus  dem  Zahnfleisch,  der  Nase  und  den  Respirationswegen  sowie  aus  den  ver- 
schiedensten inneren  Organen:  dem  Magen,  Darm  und  besonders  häufig  aus 
dem  Uterus  und  Nierenbecken.  Entsprechend  den  schwächenden  Blutverlusten 
tritt  dann  ein  zum  Kollaps  neigender  Temperaturverlauf,  Herzschwäche  und  eine 
abnorme  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  ein;  Genesung  ist  noch  seltener  als 
bei  der  Variola  confluens.  Kommt  die  Tendenz  zu  Hämorrhagien  schon  im 
Anfang  oder  am  Ende  des  Prodromalstadiums  zur  Erscheinung,  noch  ehe  die 
Pockeneruption  ihren  Anfang  genommen  hat,  so  wird  diese  Form,  die  schwerste 
von  allen,  gewöhnlich  mit  einem  besonderen  Namen  bezeichnet,  nämlich  als 
Purpura  variolosa. 

Purpura  variolosa.  Schon  am  ersten  Krankheitstage  oder  am  Anfang  ^"VjU0rsna 
des  zweiten  tritt  ein  intensives,  zunächst  unverdächtiges  Prodromalexanthem  ein, 
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das  aber  rasch  hämorrhagisch  wird  und  nicht  mehr  unter  dem  Fingerdruck  ver- 
schwindet. Die  Blutungen  bilden  an  den  Extremitäten  kleinere  Flecken,  am 
Rumpf  konfluierende  Sugillate,  so  dass  derselbe  eine  blauschwarze  Fläche  dar- 
bietet. Daneben  stellt  sich  schwere  Angina  mit  „diphtherischem“  Gewebzerfall, 
Zahnfleischblutungen,  Hämoptoe  und  Hämatemesis,  sowie  profuse  Metrorrhagie 
ein;  Stuhl  und  Urin  sind  blutig  gefärbt.  Der  Tod  erfolgt  rasch  am  4.  oder 
5.  Krankheitstag  unter  den  Zeichen  des  Kollapses,  der  sich  auch  in  relativ 
niedriger  Temperatur  kund  gibt,  noch  ehe  eine  Pustel  aufgeschossen  ist.  Zu- 
weilen kommt  es  noch  zur  Bildung  von  einigen  wenigen  hämorrhagischen  Pocken, 
womit  dann  die  Zugehörigkeit  dieser  Purpura  variolosa  zum  Pockenprozess  evident 
ist.  In  anderen  Fällen,  wo  dieser  diagnostische  Stempel  dem  Krankheitsbild 
nicht  aufgedrückt  erscheint,  muss  die  Diagnose  auf  ätiologische  Daten  und  auf 
den  Umstand  hin  gestellt  werden,  dass  zur  Zeit  eine  Pockenepidemie  herrscht, 
und  die  Krankheit  mit  Fieber,  intensiven  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  und 
anhaltendem  Erbrechen  begonnen  hat.  Solche  Diagnosen  bleiben  freilich  für 
strenge  Selbstkritik  immer  nur  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen,  die  aber  vielen 
anderen  Diagnosen  an  „Sicherheit“  gleichkommen. 

Dass  ein  so  tief  eingreifender  Prozess,  wie  die  Pocken  es  sind,  zu  schweren 
Komplikationen  und  Nachkrankheiten  Veranlassung  geben  kann,  versteht  sich 
von  selbst. 

Von  den  Komplikationen  sollen,  soweit  nicht  von  ihnen  bereits  in  der 
soeben  gegebenen  Schilderung  des  Pockenverlaufes  die  Rede  war,  die  wichtigeren 
noch  besonders  angeführt  werden.  Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  mit 
Beteiligung  der  Respirationsorgane  an  der  Erkrankung,  kommen  auch  bei  den 
Pocken  katarrhalische  Pneumonien  und,  wie  es  scheint,  Disposition  zu  Tuber- 
kulose vor,  ebenso  Pleuritis,  meist  mit  eitrigem  Exsudat,  ferner  seröse  oder 
serös-eitrige  Gelenkentzündungen,  zum  Teil  mit  zurückbleibenden  Ankylosen, 
Parotitis  bald  gutartiger,  bald  septisch- metastatischer  Natur,  seltener  Pericarditis, 
Endocarditis  und  Myocarditis.  Auch  Orchitis  wurde  neuerdings  ziemlich  häufig 
als  Komplikation  der  Pocken  beobachtet,  endlich  alle  möglichen  Störungen 
von  seiten  des  Nervensystems.  Das  Vorkommen  von  Delirien  und  speziell 
von  Delirium  tremens  wurde  schon  früher  erwähnt;  auch  förmliche  Geisteskrank- 
heit kann  an  den  Pockenprozess  sich  anschliessen,  ebenso  Meningitis  und  Ence- 
phalitis, Aphasie  u.  a.  Relativ  weniger  selten  als  die  letztgenannten  Kompli- 
kationen sind  Erkrankungen  des  Rückenmarks  Folgen  des  Pockenprozesses, 
so  Myelitis  (disseminata)  mit  Paraplegie  und  namentlich  Ataxie  (Westphal), 
aufsteigende  akute  Paralyse  (Leyden).  Ferner  werden  im  Anschluss  an  Variola 
Neuritis,  periphere  Lähmungen,  besonders  auch  der  Gaumenmuskeln,  ähnlich 
den  diphtherischen  Lähmungen,  beobachtet.  Ausser  den  schon  erwähnten 
Komplikationen  von  seiten  des  Auges  sei  des  Vorkommens  von  Neuroretinitis 
variolosa  gedacht  und  nochmals  hervorgehoben,  wie  sehr  häufig  das  Gehörorgan 
im  Verlaufe  der  Pocken  anatomische  Veränderungen  auf  weist,  so  dass  nicht 
selten  dauernde  Schwerhörigkeit  oder  Taubheit  nach  überstandener  Variola 
zurückbleibt. 

Albuminurie  findet  sich  in  den  schweren  Fällen  sowohl  im  Prodromal- 
stadium, als  auch  während  des  späteren  Verlaufes  der  Krankheit;  indessen  ist 
eine  schwerere  akute  Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut  und  Zylindern  eine 
keineswegs  häufige  Komplikation  der  Pocken,  und  noch  seltener  sieht  man 
chronische  Nephritis  sich  an  Variola  anschliessen.  Die  sonstigen  im  Verlaufe 
der  Krankheit  beobachteten  Veränderungen  der  Beschaffenheit  des  Harns  sind 
unwesentlicher,  bis  jetzt  diagnostisch  nicht  verwertbarer  Natur.  Milz  Schwellung , 
über  deren  Häufigkeit  ich  aus  eigener  Erfahrung  nicht  urteilen  kann,  und  ebenso 
parenchymatöse  Hepatitis  werden  im  Verlaufe  der  Pocken  wie  bei  anderen 
Inf ek tion skrankhei ten  beobach tet. 


Pocken,  Variola. 
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Eine  Verwechslung  einer  regelmässig  verlaufenden  Variola  im  Sta- 
dium suppurationis  mit  einer  anderen  Erkrankung  ist  ganz  unmöglich. 
Es  gilt  dies  aber  nur  für  die  regelrecht  verlaufenden  Fälle;  sowie  die 
Variola  in  ungewöhnlicher  Weise  auftritt,  können  für  die  Diagnose 
sehr  grosse  Schwierigkeiten  erwachsen. 

So  lange  Jeein  Ausschlag  erschienen  ist,  also  während  der  ersten 
3 Tage , ist  die  Diagnose  immer  zweifelhaft.  Und  doch  wäre  es  im 
Interesse  der  Prophylaxe  von  höchster  Bedeutung,  gerade  in  diesem 
Stadium  die  Variola  richtig  zu  erkennen,  da  feststeht,  dass  schon  im 
Prodromalstadium  eine  Übertragung  der  Krankheit  auf  andere  wenigstens 
möglich  ist.  Der  jähe  Anstieg  der  Temperatur  unter  Frösteln  oder 
Schüttelfrost  mitten  in  voller  Gesundheit,  ferner  die  schwere  Störung 
des  Allgemeinbefindens  am  ersten  Tage  ohne  spezielle  Erkrankung  eines 
einzelnen  Körperorgans  beweist  zunächst,  dass  der  Körper  von  einer 
Infektionskrankheit  befallen  ist.  Welche  Infektionskrankheit  aber  vor- 
liegt, lässt  sich  bei  dem  negativen  objektiven  Befund  der  Untersuchung 
schlechterdings  nicht  entscheiden.  Ich  halte  es  theoretisch  wie  praktisch 
für  unrichtig,  bei  diesem  Sachverhalt  die  verschiedenen  Infektionskrank- 
heiten : Miliartuberkulose,  Typhus  usw.  zu  differentialdiagnostischer  Be- 
sprechung Revue  passieren  zu  lassen.  In  praxi  hat  man  in  solchen 
Fällen  ein  „non  liquet“  zu  sprechen  und  — abzuwarten.  Suspekt  ist  es 
allerdings,  wenn  schon  am  ersten  Tage  Kreuz  schmerzen  vorhanden  sind, 
namentlich  wenn  zur  Zeit  der  Erkrankung  des  betreffenden  Patienten 
eine  Pockenepidemie  am  Orte  herrscht,  da  Kreuzschmerzen  bei  anderen 
Infektionskrankheiten , vielleicht  die  Cerebrospinalmeningitis  ausge- 
nommen, nicht  leicht  so  in  den  Vordergrund  treten,  wie  bei  der  Variola. 
Kommt  aber  hierzu  ein  Prodromalexanthem , speziell  ein  petechiales  in 
Form  des  Schenkeldreiecks,  so  ist  die  Diagnose  der  Pocken  so  gut  wie 
sicher.  Das  Auftreten  eines  erythematös-roseolösen  Prodromalexanthems 
am  zweiten  Tage  ist  nicht  dazu  angetan , der  Diagnose  festeren  Halt 
zu  geben,  indem  dann  die  Frage  sich  aufwirft,  ob  nicht  Masern  oder 
Scharlach  vorliegen.  In  der  Tat  erscheint  ja  das  reguläre  Scharlach- 
exanthem bereits  am  zweiten  Tag ; aber  auch  bei  den  Masern  beobachtet 
man  zuweilen  schon  in  der  Prodromalzeit,  nämlich  am  2.  oder  3.  Tage, 
kleinfleckige  papulöse  Exantheme.  Selbstverständlich  spricht  das  Vor- 
handensein von  Schleimhautaffektionen  (Angina , Schnupfen , Licht- 
scheu usw.)  mehr  dafür,  dass  Scharlach  oder  Masern  vorliegen;  doch 
kommen  auch  bei  den  Pocken  bereits  in  der  uns  interessierenden  Periode 
der  Erkrankung  d.  h.  am  Ende  des  Prodromalstadiums,  geringe  Grade 
von  Schleimhautaffektionen , speziell  Pharyngitis , vor.  Ein  Symptom 
der  Prodromalzeit  der  Masern  dagegen  fehlt  bei  den  Pocken  regelmässig, 
nämlich  der  prodromale  Temperaturabfall;  im  Gegenteil  steigt  hei  den 
Pochen  das  Fieber  am  2.  und  3.  Tage  immer  mehr  an,  um  erst  mit  der 
Eruption  zu  fallen;  fehlt  also  in  der  2.  Hälfte  des  Prodromalstadiums 
jeder  Temperaturabfall , so  spricht  dies  entschieden  für  Pocken.  Für 
Scharlach  und  gegen  Pocken  spricht,  wenn  mit  Auftreten  des  Exan- 
thems die  Temperatur  ihre  maximale  Höhe  erreicht  und  auf  dieser  weiter 
fortbesteht. 


Differential- 

diagnose. 
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Ist  das  Pockenexanthem  ausgebrochen  (am  4.  Krankheitstage),  so  ist, 
so  lange  das  Exanthem  ein  fleckig-papulöses  ist,  der  Kreis  der  Differential- 
diaguose  eng  gezogen.  Nunmehr  können  die  Pocken  eigentlich  nur  mit 
Masern  oder  eventuell  mit  Flecktyphus  verwechselt  werden.  Masern  und 
Pocken  haben  eine  gleich  lang  dauernde  Prodromalzeit;  bei  beiden  tritt 
das  Exanthem  zuerst  im  Gesicht  auf  und  hat  in  dieser  Zeit  ungefähr 
dasselbe  Aussehen.  Wie  in  der  Prodomalzeit  hilft  auch  in  diesem 
ersten  Abschnitte  der  Eruptionszeit  das  Verhalten  des  Fiebers  über  die 
Klippen  der  Differentialdiagnose  hinweg.  Fei  den  Masern  steigt  mit 
der  Eruption  des  Exanthems  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit 
gesunkene  Körpertemperatur  rasch  wieder  an;  bei  den  Pocken  dagegen 
verhält  sich  der  Gang  der  Temperatur  gerade  umgekehrt,  indem  das 
Fieber  mit  der  Eruption  rapide  absinkt.  Durch  letzteres  Verhalten  des 
Fiebers  unterscheiden  sich  die  Pocken  im  Eruptionstadium  auch 
vom  exanthematischen  Typhus,  bei  dem  ebenfalls  schon  am  4.  Tage, 
wie  bei  Masern  und  Pocken,  das  roseolöse  Exanthem  ausbrechen  kann 
und  unter  den  Initialerscheinungen  auch  die  im  allgemeinen  für 
Pockeninfektion  sprechenden  Kreuzschmerzen  unter  Umständen  stärker 
hervortreten. 

S 

Ist  die  Suppuration  des  Exanthems  im  Gange,  so  gewinnt  die 
Diagnose  immer  mehr  an  absoluter  Sicherheit.  Eine  Verwechslung  der 
Pocken  mit  anderen  Pustelexanthemen  ist  in  diesem  Stadium  kaum  mehr 
möglich,  wenigstens  nicht,  wenn  man  den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit 
berücksichtigt.  Medikamentöse  Pustelausschläge,  durch  Krotonöl,  Brech- 
weinsteinsalbe u.  ä.  erzeugt,  sind  nie  so  allgemein  über  den  Körper 
verbreitet,  wie  bei  Variola  und  gewöhnlich  auch  bei  Variolois,  und  ver- 
laufen im  Gegensatz  zu  den  Pocken  im  Suppurationstadium  ohne  Fieber. 
Ebenso  fehlt  das  Fieber  gewöhnlich  auch  bei  den  impetiginösen  Haut- 
ausschlägen , dem  pustulösen  Syphilid  u.  ä. , bei  welchen  zudem  der 
Verlauf  ein  weit  langsamerer  ist,  so  dass  höchstens  beim  ersten  Anblick 
des  betreffenden  mit  Pusteln  bedeckten  Kranken  der  Gedanke  an  Variola 
auf  kommen  kann.  Eher  ist  eine  Verwechslung  möglich,  wenn  im  Ver- 
lauf einer  anderen  Infektionskrankheit  pockenähnliche  Exantheme  auf- 
treten,  wie  dies  beim  Rotz  und  bei  der  Sepsis  vorkommt.  Beim  Botz 
finden  sich  neben  den  Pusteln  stets  auch  grössere  Infiltrate.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose der  Sepsis  kann  schwierig  werden , speziell  wenn  die 
Quelle  der  septischen  Infektion  nicht  offen  zutage  liegt  (kryptogene- 
tische Form  der  Sepsis).  In  solchen  Fällen  können  im  Hinblick 
auf  die  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  der  Kranken 
berechtigte  Zweifel  aufsteigen , ob  man  es  nicht  mit  Pocken  zu  tun 
habe.  Für  Sepsis  entscheidet  hier,  dass  zurzeit  kein  sonstiger  Pocken- 
fall bekannt  ist,  dass  die  Fieberkurve  mit  jähen  Senkungen  und  Er- 
hebungen der  Temperatur  unter  Schüttelfrösten  verläuft,  Endocarditis, 
Osteomyelitis , Gelenkentzündungen  und  Ekchymosen  im  Augenhinter- 
grund nachweisbar  sind,  Symptome,  die  bei  den  Pocken  gar  nicht  oder 
wenigstens  nur  äusserst  selten  Vorkommen.  Endlich  kann  in  zweifel- 
haften Fällen  auch  eine  Überimpfung  des  Pockenpustelinhalts  auf  die 
Hornhaut  von  Kaninchen  vorgenommen  und  der  Nachweis  der  Cytor- 
rhyctesparasiten  im  Korneaepithel  versucht  werden  (s.  o.  S.  520).  Ein 


Varizellen,  Windpocken,  Wasserpocken. 
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hierbei  gewonnenes  positives  Resultat  spricht  entschieden  für  die  Variola- 
natur der  fraglichen  Pusteln. 

Fehlt  das  Pockenexanthem  während  des  Krankheitsverlaufs  ganz 
d.  h.  endet  die  Krankheit  als  Abortivvariola  mit  dem  Ende  des  Prodro- 
malstadiums oder  wenige  Tage  danach  in  Genesung , ohne  dass  es  zur 
Eruption  eines  Exanthems  kommt,  so  ist  die  Diagnose  immer  nur  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  — mit  grosser  Wahrschein- 
lichkeit, wenn  wenigstens  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  und  prodromale 
Exantheme  vorhanden  waren,  und  ausserdem  die  anamnestischen  Daten 
ganz  direkt  auf  Variolainfektion  hin  weisen,  ln  den  schwersten  Fälleu, 
wo  der  Tod  unter  dem  früher  geschilderten  Bilde  der  Purpura  variolosa 
rapide  eintritt,  ist  die  Diagnose  ebenfalls  nur  mit  einer  gewissen, 
übrigens  grösseren  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  als  in  den  leichten 
Abortivfällen  der  Variola  sine  exanthemate.  Freilich  gelingt  in  solchen 
Fällen  nicht  immer  eine  Unterscheidung  der  variolösen  Purpura  von 
dem  früh  letal  endenden  hämorrhagischen  Scharlach.  Vollends  aber  ist 
die  Differentialdiagnose  zwischen  Purpura  variolosa  und  der  nicht  vario- 
lösen Purpura  fulminans  (wo  ebenfalls  unter  Bildung  von  umfangreichen 
schwarzblauen  Ekchymosen  der  Tod  in  wenigen  Tagen  eintritt)  vorder- 
hand ein  Ding  der  Unmöglichkeit,  so  lange  wir  nicht  das  Wesen  jener 
rätselhaften,  perniziösen  Purpuraformen  sicherer  kennen,  als  dies  heut- 
zutage der  Fall  ist.  Der  Beginn  der  Krankheit  mit  heftigen  Kopf-  und 
Kreuzschmerzen  und  die  Anamnese  können  zwar  die  Diagnose  nach  der 
Seite  der  variolösen  Purpura  hinlenken;  zweifellos  aber  wird  die  Diagnose 
erst,  wenn  vom  4.  Tage  ab  neben  dem  Purpuraexantbem  noch  da  und 
dort  charakteristische  hämorrhagische  Pockenpusteln  aufschiessen. 

Di e Rubrizierung  der  verschiedenen  Pockenformen:  Variolois,  Variola 
vera,  confluens  und  haemorrhagica  macht  keine  Schwierigkeiten,  hat 
aber  auch,  wie  früher  auseinandergesetzt  wurde,  nur  höchst  untergeord- 
neten klinischen  Wert,  zumal  Übergänge  zwischen  den  einzelnen  Pocken- 
formen ganz  gewöhnlich  sind. 

Die  Unterscheidung  der  Varizellen  von  der  Variolois  wird  in 
folgendem  Kapitel  abgehandelt  werden. 


Varizellen,  Windpocken,  Wasserpocken. 

Die  Selbständigkeit  der  Varizellen  als  Morbus  sui  generis  und  speziell 
ihre  Unabhängigkeit  von  der  Variola  ist  neuerdings  wohl  allgemein  anerkannt. 
Sie  sind  eine  auf  das  Kindesalter  beschränkte  Krankheit,  die  bei  Erwachsenen 
jedenfalls  höchst  selten  vorkommt;  ich  habe  nur  einen  Fall  davon  gesehen,  bei 
dem  es  sich  sicher  nicht  um  Variolois,  sondern  um  Varizellen  handelte.  Vari- 
zellen erzeugen  durch  Ansteckung  nie  Pocken,  sondern  immer  nur  wieder  Vari- 
zellen und  treten  ganz  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  Pockenepidemien  auf, 
in  gewissen  Städten  alljährlich,  wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann, 
während  jahrelang  nicht  ein  einziger  Pockenfall  daneben  beobachtet  wird.  Vak- 
zination schützt  nicht  vor  Varizellen,  das  Überstehen  der  Varizellen  nicht  vor 
Ansteckung  mit  Variola  und  umgekehrt,  Vakzination  von  Kindern,  die  eben 
Varizellen  gehabt,  ergibt  ein  positives  Impfresultat  — lauter  Erfahrungstat- 
sachen, deren  Richtigkeit  zweifellos  feststeht. 
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Die  Iukubationsdauer  scheint  eine  etwas  längere  zu  sein,  als  die  für  die 
Pocken  geltende,  13 — 17  Tage.  Die  Krankheit  beginnt  sehr  gewöhnlich  sofort 
mit  der  Eruption  des  Exanthems,  ohne  dass  irgendwelche  Prodromalerschei- 
nungen vorangegangen  wären;  in  anderen  Fällen  finden  sich  als  solche:  ein  kurz, 
nur  wenige  Stunden  dauerndes  Fieber,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  zuweilen  auch 
schwerere  Symptome,  wie  Konvulsionen  u.  ä. 

Das  VarizellenexantJiem  zeigt  sehr  charakteristische  Eigenschaften. 
Es  beginnt  mit  dem  Auftreten  von  Roseolaflecken , die  an  der  oberen 
Körperhälfte  (aber  durchaus  nicht  immer  zuerst  im  Gesicht)  auftreten 
und  nach  den  Extremitäten  fortschreiten.  Ohue  ein  Knötchenstadium 
durchzumachen,  verwandeln  sich  die  Flecken  in  wenigen  Stunden,  selten 
in  einem  halben  bis  ganzen  Tage  in  linsen-  bis  höchstens  erbsengrosse 
Bläscheu , die  mit  wasserheller  Flüssigkeit  prall  gefüllt  und  fast  aus- 
nahmslos nicht  gedellt  sind.  Der  klare  seröse  Inhalt  der  Bläschen  kann 
sich  später  durch  Beimischung  von  Leukozyten  etwas  trüben : rein  eitrig 
aber  wird  der  Inhalt  aber  selten,  ebenso  selten  werden  die  Blasen  gan- 
gränös. Die  Bläschen  nehmen  gewöhnlich  nicht  den  ganzen  Umfang 
der  vorher  bestehenden  Roseolae  ein , so  dass  sie  mit  einem  geröteten 
Hof  umgeben  bleiben;  sie  stehen  diskret  und  konfluieren  fast  nie.  Die 
Dauer  der  einzelnen  Bläschen  ist  eine  kurze:  schon  nach  V 2 — 1 Tag 
werden  sie  schlaff  oder  platzen,  und  von  der  Mitte  aus  bilden  sich  kleine, 
gelbbraune  Krüstchen,  welche  nach  einigen  Tagen  abgestossen  werden, 
ohne  tiefere  Narben  zu  hinterlassen.  Besonders  charakteristisch  ist,  dass 
zwischen  den  schon  entwickelten  Blasen  neue  Boseolaflecken  aufschiessen, 
um  sich  in  Blasen  umzuwandeln,  ein  Verhalten,  das  der  Entwicklung  des 
Pockenexanthems  fremd  ist.  Die  zuletzt  aufschiessenden  Roseolen  ver- 
wandeln sich  immer  weniger  in  grössere  Varizellenbläschen,  ja  verblassen 
auch  wohl,  ohne  überhaupt  ein  Bläschen  gebildet  zu  haben.  Die  ge- 
samte Eruptionszeit  dauert  in  der  Regel  nicht  mehr  als  2 — 3 Tage, 
so  dass  gewöhnlich  am  5.  Tage  der  ganze  Ausschlag  schon  Krusten- 
bildung zeigt. 

Fieber.  Die  Eruption  des  Ausschlages  erfolgt  entweder  ohne  jedes  Fieber 

oder,  und  dies  ist  der  weitaus  häufigere  Fall,  unter  ganz  mässigen  Tem- 
peraturanstiegen auf  38,5° — 39,5°.  Das  unbedeutende  Fieber  hält  einige 
Tage  an,  um  kritisch  abzufallen;  so  lange  Fieber  besteht,  sind  Nach- 
schübe des  Exanthems  zu  erwarten. 

symntoSe  Ausser  auf  der  Haut  kommen  (zuweilen,  wie  es  scheint,  sogar  noch 

imp  «me.  etwas  früher  afr  der  Hautausschlag)  Effloreszenzen  auf  den  Schleimhäuten 
der  Mundhöhle  und  des  Rachens  in  Form  von  weisslich  gelben  Erosionen 
vor,  am  harten  und  weichen  Gaumen,  auf  der  Zunge  etc.  Mit  dem 
Rachenexanthem  sind  leichte  Schlingbeschwerden  verbunden;  auch  An- 
schwellung der  Rachenlymphdrüsen  kann  sich  einstellen.  Mit  den  Vari- 
zellen gleichzeitig  verlaufende  Krankheiten  können  die  Varizellenkranken 
befallen ; schwerere  Komplikationen  und  Nachkrankheiten  dagegen 
kommen  bei  dieser  harmlosen  Infektionskrankheit  nur  sehr  selten  vor, 
gelegentlich  einmal  Otitis,  Brouchialaffektionen,  Polyarthritis  u.  a.  Relativ 
häufig  hat  man  im  Gefolge  der  Krankheit  Nephritis  beobachtet;  sehr 
selten  verlaufen  die  Varizellen  tödlich. 
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Eine  Verwechslung  der  Varizellen  mit  anderen , unter  Bildung 
eines  ähnlichen  Ausschlags  verlaufenden  Krankheiten  ist  möglich.  Am 
meisten  wird  über  die  Verwechslung  der  Varizellen  mit  Variolapusteln  varioiois. 
gesprochen  und  geschrieben.  Die  pathognostischen  Unterschiede  sind : 
das  fast  durchweg  klar  oder  nur  leicht  getrübte  Aussehen  des  Inhalts 
der  Varizellenbläschen  gegenüber  der  eitrigen  Beschaffenheit  der  Variola- 
pusteln, die  rasche  Entstehung  der  gewöhnlich  dellenlosen  Varizellen- 
blasen aus  Roseolaflecken  ohne  die  Vermittlung  von  Knötchen,  die 
Eruption  der  Varizellen  in  verschiedenen  Nachschüben  (so  dass  neben 
vollentwickelten,  ja  neben  verkrusteten  Varizellenblasen  noch  frische, 
nachträglich  entstandene  Roseolen  sich  finden)  gegenüber  dem  gleich- 
massigen  Entwicklungsgang  des  Pockenexanthems , ferner  die  kurze  Dauer 
der  einzelnen  Varizellenblasen  und  der  Verlauf  des  Prodromalstadiums, 
das  bei  Varizellen  gewöhnlich  ganz  fehlt,  bei  Variola  und  auch  bei  Va- 
riolois  dagegen  mit  sehr  schweren  prägnanten  Erscheinungen  (Kopf- 
schmerzen, Kreuzschmerzen,  Prodromalexanthemen)  einhergeht  und 
mehrere  Tage  dauert.  Charakteristisch  ist  weiterhin  das  Verhalten  des 
Fiebers , das  bei  den  Varizellen  vor  der  Eruption  ganz  fehlt  oder  nur 
Stunden  lang  besteht  und  mit  der  Eruption,  wenn  die  Krankheit  nicht 
überhaupt  afebril  verläuft,  in  der  Regel  nicht  abfällt;  beim  Anstechen 
kollabieren  die  Varizellenbläschen  unter  Austritt  des  Inhalts  vollständig, 
während  das  Variolaexanthem  einen  wabenartigen  Charakter  zeigt.  In 
praxi  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen  Varizellen  und  Variolois 
übrigens  noch  einfacher,  indem  Varizellen  fast  nie  bei  Erwachsenen, 
sondern  nur  bei  Kindern  unter  10  Jahren  Vorkommen  und  das 
jeweilige  epidemische  Herrschen  der  einen  oder  der  andeien  der 
beiden  Krankheiten  der  Diagnose  von  vornherein  ihre  Richtung  zu 
geben  pflegt. 

Sehr  ähnlich  den  Varizellen  können  Pemphigusexantheme  sich  präsen-  Pemphigus, 
tieren,  zumal  einzelne  Varizellen bläschen  in  ihrer  Peripherie  weiter  wachsen  und  HeiPesusw- 
talergross  w’erden  können.  Aber  der  Verlauf  ist  beim  Pemphigus  unter  allen 
Umständen  ein  protrahierterer  als  bei  den  Varizellen,  bei  denen  die  Eruption 
jedenfalls  nach  2 — 3 Tagen  beendet  ist,  während  beim  Pemphigus  wochenlang 
Nachschübe  kommen  und  die  Blasen  zuweilen  viel  umfangreicher  (haselnussgross 
und  grösser)  sind,  als  die  Varizellenbläschen.  Sonst  kann  der  Kran kheits verlauf 
beim  Pemphigus  demjenigen  der  Varizellen  sehr  ähnlich  sich  gestalten,  die 
Eruption  unter  Fieber  erfolgen,  und  die  Mundschleimhaut  mitaffiziert  sein. 

Verwechslungen  der  Varizellen  mit  Herpeseruptionen  werden  vermieden, 
wenn  man  berücksichtigt,  dass  die  Herpesbläschen  im  allgemeinen  kleiner,  ge- 
wöhnlich auf  den  Verlauf  eines  Nerven  beschränkt  und  gruppenförmig  ange- 
ordnet sind,  während  die  Varizellen  fast  ausnahmlos  über  den  Körper  regellos 
zerstreut  auftreten.  Auch  die  J/f/tanabläschen  sind  durchschnittlich  viel  kleiner; 
ihr  Inhalt  reagiert  sauer,  derjenige  der  Varizellen  neutral  oder  alkalisch.  Ge- 
wisse, aber  nach  meiner  Erfahrung  höchst  .seltene  Formen  von  syphilitischen  Ex- 
anthemen gleichen  in  der  äusseren  Gestalt  den  Varizellen  vollständig  („Varicellae 
syphiliticae“),  unterscheiden  sich  indessen  leicht  von  denselben  durch  den  pro- 
trahierten Verlauf  und  das  gleichzeitige  Vorkommen  anderer  syphilitischer  Er- 
scheinungen an  demselben  Individuum.  Endlich  gibt  es  urtißzielle,  den  Vari- 
zellen ähnliche  Ausschläge,  hervorgerufen  durch  Verbrennung  oder  durch  den 
Gebrauch  gewisser  Medikamente  (Canthariden  u.  a.).  Sie  sind  aber  durch  ihre 
Lokalisation  auf  zirkumskripte,  mit  dem  Medikament  in  Berührung  gekommene 
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Körperstellen  und  den  entzündeten  Zustand  der  Umgebung  der  Blasen  vor  den 
Varizellen  ausgezeichnet. 


Erysipelas,  Rose,  Rotlauf,  kryptogenetisches  Erysipel. 

Das  Erysipel  ist  eine  Infektionskrankheit,  deren  Erreger,  im  Gegensatz 
zu  den  bis  jetzt  beschriebenen,  sicher  bekannt  sind.  Es  bandelt  sich  beim 
Erysipel  um  die  Wirkung  von  Bakterien  und  zwar  in  der  Regel  von  Strepto- 
kokken, die  in  die  Haut  und  Schleimhäute  eindringend,  eine  spezifische  Ent- 
zündung derselben  veranlassen.  Der  häufig  direkt  nachweisbare  Modus  der 
Invasion  der  Streptokokken  ist  der,  dass  sie  eine  bestehende  Wunde  als  Ein- 
gangspforte benutzen  („Wunderysipel“).  Indessen  gelingt  es  selbst  bei  genauester 
Untersuchung  durchaus  nicht  immer,  diesen  Weg  der  Infektion  aufzufinden;  im 
Gegenteil  wird  man  kaum  zu  weit  gehen,  wenn  man  annimmt,  dass  in  ungefähr 
der  Hälfte  der  Fälle  die  Erysipelaskokken  auf  nicht  nachweisbarem  Weg  in 
den  Körper  eindringen,  ähnlich,  wie  dies  bei  der  Septikopyämie  für  eine  grosse 
Zahl  von  Fällen  gilt.  Man  bezeichnet  daher  solche  Fälle  von  „idiopathischem“ 
oder  „medizinischem“  Erysipel  passenderweise  als  kryptogenetische  Erysipele. 
Die  Diagnose  dieser  letzteren  soll  uns  speziell  beschäftigen,  während  die  Wund- 
ersysipele  selbstverständlich  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  gehören, 
kokkenais  Nachdem  schon  von  verschiedenen  Beobachtern  (Orth,  y.  Recklinghausen) 

Erreger  des  die  Tatsache  festgestellt  worden  war,  dass  im  erysipelatösen  Hautgewebe  Mikro- 
Erysipeis.  organ;smen  Vorkommen,  wurde  1882  von  Fehleisen  eine  bestimmte  Art  von 
Streptococcus  als  der  spezifische  Erreger  des  Erysipels  entdeckt.  Reinkulturen 
desselben  erzeugen  bei  ihrer  subkutanen  Überimpfung  auf  Tiere  und  ebenso  auf 
Menschen  ein  typisches  Erysipelas  d.  h.  eine  fieberhafte  Entzündung  der  Haut 
mit  in  die  Peripherie  fortschreitender  Rötung  und  Schwellung  derselben.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  Kokken  nahe  dem  äussersten 
Rande  des  erysipelatös  erkrankten  Gewebes  und  zwar  fast  ausschliesslich  in  den 
Lymphspalten  und  Lymphgefässen  der  Haut,  diese  förmlich  durchwuchernd  und 
verstopfend.  Die  Dauer  der  Inkubation  des  geimpften  Erysipels  betrug,  von 
der  Injektion  bis  zum  initalen  Frost  bezw.  Anfang  der  Hautrötung  gerechnet, 
15 — 60  Stunden.  Auch  auf  den  Schleimhäuten  wird  Erysipel,  wie  wir  sehen 
werden,  beobachtet  und  zwar  ist  zuweilen  die  Schleimhauterkrankung  das  Pri- 
märe: Hartmann  hat  in  der  Tat  beobachtet,  dass  die  Erysipelaskokken  auf 
der  Schleimhaut  des  oberen  Teiles  des  Darmtraktus  und  der  Atmungsorgane 
sich  anzusiedeln  vermögen,  auch  hier  mit  Vorliebe  auf  dem  Wege  der  Lymph- 
bahnen  sich  verbreitend. 

Da  für  gewöhnlich  das  Erysipelas  ohne  Eiterung  und  Septikopyämie  ver- 
läuft, so  wurden  die  bei  diesen  drei  Krankheitsprozessen  gleichmässig  gefundenen, 
langen  Streptokokkenketten  als  verschiedene  Arten  der  Streptokokken  angesehen, 
so  dass  die  eine  Art  nur  Erysipel,  die  andere  nur  lokale  Eiterungen,  eine  dritte 
nur  Sepsis  erzeugen  könnte.  Diese  Auffassung  ist  neuerdings  mehr  und  mehr 
aufgegeben  worden,  indem  sich  auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchungen  die 
Identität  der  bei  jenen  verschiedenen  Erkrankungen  gefundenen  Streptokokken 
in  morphologischer  wie  pathogener  Beziehung  herausgestellt  hat  und  experimentell 
erwiesen  ist,  dass  Streptokokken  der  verschiedensten  Provenienz  gleichmässig 
Rose,  Eiterung  oder  unter  Umständen  auch  Sepsis  hervorrufen  können.  Es 
scheint,  dass  es  nur  auf  die  Virulenz  und  die  Verbreitungs weise  der  Strepto- 
kokken im  einzelnen  Falle  ankommt,  ob  einfache  Eiterung,  Sepsis  oder  Erysipel 
entsteht. 

kokken^mid  Ein  weiterer  Beweis  für  die  Unabhängigkeit  der  Entstehung  des  Erysipels 
kokken' als  von  e*nem  spezifischen  Streptococcus  ist,  dass  bei  einzelnen  exquisiten  Rosen 
Erreger  des  ausschliesslich  Staphylokokken  gefunden  wurden  (Jordan  u.  a.)  und  dass  es  ge- 

Erysipela. 
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hingen  ist,  durch  Impfung  auch  mit  anderen  Bakterien,  so  mit  Bact.  coli 
commune  (Petruschey  u.  a.)  und  mit  dem  Pneutnococcus  lanceolatus  (Neufeld) 
am  Kaninchenohr  typische  Erysipele  zu  erzeugen.  In  jüngster  Zeit  habe  ich 
selbst  eine  eklatante  Gesichtsrose  beobachtet,  die  sich  bei  einem  Pneumoniker 
entwickelte  und  als  ein  zweifelloses  Pneumokokkenerysipel  erwies.  Denn  es 
konnten  aus  dem  Inhalt  einer  Bulla  der  erysipelatösen  Haut  Reinkulturen  von 
Pneumokkoken  gezüchtet  werden,  die  in  die  Ohrhaut  von  Kaninchen  injiziert 
ein  typisches,  von  der  Impfstelle  ausgehendes  Erysipel  hervorriefen. 

Bei  der  Beurteilung  der  Entstehung  und  des  Verlaufs  des  Erysipels  sind 
diese  Tatsachen  im  einzelnen  Falle  wohl  zu  berücksichtigen,  so  wenig  sie  auch 
für  die  Diagnose  des  Erysipels  selbst  in  Betracht  kommen.  Denn  dieses  tritt 
unter  so  charakteristischen  Symptomen  auf,  dass  der  Diagnostiker  selten  schwanken 
wird,  ob  er  es  mit  einem  Rotlauf  zu  tun  hat  oder  nicht.  Die  Erscheinungen, 
welche  die  Infektion  mit  Erysipelas  zur  Folge  hat,  sind  teils  lokaler,  teils  allge- 
meiner Natur;  letztere  sind  unzweifelhaft  durch  die  Wirkung  des  von  den  Bak- 
terien pro-duzierten  chemischen  Giftes  bedingt. 

Nach  einer  kurzen  (nach  Impf  versuchen  zu  schliessen)  1 — 3 tägigen 
Inkubationzeit  und  einem  zweifelhaften , in  der  Regel  ganz  fehlenden 
Prodromalstadium  setzt  die  Erkrankung  mit  Frösteln  oder  mit  einem 
eklatanten  Schüttelfröste,  zuweilen  auch  mit  Erbrechen  ein;  zugleich 
zeigen  sich,  wenn  es  sich  um  ein  Hauterysipel  handelt,  an  einer  Stelle 
der  Körperoberfläche  gewisse  Veränderungen  der  Hautdecken,  welche 
die  Krankheit  als  Erysipel  kennzeichnen.  Am  häufigsten  ist  die  Ge- 
sichtshaut affiziert  (Erysipelas  faciei);  an  der  betreffenden  Läsionstelle 
oder,  wenn  die  kryptogenetische  Form  des  Erysipels  vorliegt,  meist  auf 
dem  Sattel  der  Nase  erscheint  ein  grösserer  roter  Fleck,  der  sich  nach 
beiden  Seiten  hin,  häufig  eine  schmetterlingförmige  Figur  bildend,  auf  die 
Wangen  weiter  verbreitet.  Die  erkrankte  Hautstelle  ist  heiss,  lebhafi 
gerötet , oft  hellrot,  glänzend,  ödematös  geschwollen , faltenlos,  und,  was 
besonders  charakteristisch  ist,  linearscharf  gegen  die  gesunde  Umgehung 
abgegrenzt.  Sie  gibt  das  Gefühl  schmerzhafter  Spannung,  und  der 
Schmerz  wird  durch  äusseren  Druck  beträchtlich  erhöht.  Die  Pfänder 
der  geröteten  und  geschwollenen  Hautpartie  sind  wallartig  aufgeworfen, 
bei  fortschreitendem  Erysipel  da  und  dort  zungenförmige  oder  zackige 
Ausläufer  in  das  gesunde  Gewebe  vorschiebend.  Die  Oberfläche  ist  ent- 
weder glatt,  oder  mit  kleinen  Bläschen  (E.  miliare,  vesiculosum)  besetzt, 
seltener  mit  grossen  Blasen  (E.  bullosum,  pemphigoides),  die  eine  klare 
seröse  oder  auch  gelbliche,  ja  blutige  Flüssigkeit  enthalten.  Nachdem 
die  entzündliche  Schwellung  und  Rötung  der  ergriffenen  Hautstelle  in 
2 — 3 Tagen  ihr  Maximum  erreicht  hat,  blasst  sie  allmählich  ab  und  es 
tritt  eine  klein-  oder  grossfetzige  Abschuppung  ein;  die  Blasen  platzen, 
und  es  bilden  sich  Krusten.  Die  Verbreitung  des  Erysipels  geschieht 
nach  allen  Richtungen  am  Rande  der  Geschwulst  nach  Massgabe  der 
Spannungsverbältnisse  der  Haut:  sie  findet  aber  an  gewissen  Stellen  des 
Körpers  eine  natürliche  Hemmung,  nämlich  da,  wo  die  Haut  straffer  mit 
der  Unterlage  verbunden  ist.  So  sieht  man  die  Gesichtsrose  am  Kinn , 
am  Nacken  an  der  Haargrenze  oder  etwas  darunter  sich  fast  immer 
begrenzen;  so  wird  das  Rumpferysipel  am  Lig.  Pouparti  oder  Darm- 
beinkaimn,  an  der  Glutäalfalte  usw.  aufgehalten.  Nicht  immer  aber 
hält  das  Erysipel  an  diesen  natürlichen  Grenzen  still;  vielmehr  schreitet 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  34 
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dasselbe  in  einzelnen  Fällen  langsam,  kontinuierlich  fort,  z.  B.  vom 
Gesicht  auf  den  Nacken,  vom  Nacken  auf  den  Rumpf  und  die 
Extremitäten  (E.  „migrans“).  Bei  sehr  heftiger  Entzündung  und  Span- 
nung der  Haut  kommt  es  infolge  der  schweren  Zirkulationstörung  zu 
Gangrän  (namentlich  an  den  Augenlidern),  durch  Eindringen  der  Strepto- 
kokken in  das  tiefere  Hautgewebe  zu  stärkerer  Reaktion  — zu  schwerer 
Eiterung  (E.  phlegmonosum).  Die  dem  Entzündungsgebiet  benachbarten 
Lymphdrüsen  sind  geschwollen. 

Neben  der  Hautveränderung  gibt  sich  die  erysipelatöse  Infektion 
noch  weiter  durch  mehr  oder  weniger  schwere  Allgemeinerscheinungen 
kund.  Das  Fieber,  in  gewiss  der  Fälle  mit  einem  Schüttelfröste  be- 
ginnend, erreicht  rasch  40°  und  darüber  und  hält  sich  auf  dieser  be- 
trächtlichen Höhe  (40 — 42°)  mit  ganz  geringen  Remissionen  so  lange, 
bis  der  erysipelatöse  Prozess  seinen  Abschluss  findet;  gewöhnlich  ist 
dies  in  ca.  10 — 14  Tagen  der  Fall.  In  anderen  Fällen  schreitet  das 
Exanthem  woehen-  ja  monatelang  fort,  und  damit  hält  auch  das  Fieber 
monatelang  an,  freilich  in  solchen  Fällen  von  kürzeren  oder  längeren 
Intermissionen  (entsprechend  dem  zeitweisen  Rückgang  der  Hautentzün- 
dung) unterbrochen;  der  terminale  Abfall  des  Fiebers  erfolgt  gewöhnlich 
kritisch.  In  seltenen  Fällen  verläuft  das  Erysipel,  wie  ich  aus  eigener 
Erfahrung  bestätigen  kann,  fieberlos. 

Das  Sensorium  ist  in  der  Regel  stark  affiziert:  Kopfschmerz  und 
Delirien  sind  fast  nie  fehlende  Begleiterscheinungen  der  Gesichtsrose, 
anscheinend  weniger  durch  die  Höhe  des  Fiebers  als  die  Einwirkung 
des  von  den  Streptokokken  produzierten  Giftes  auf  das  Gehirn  bedingt. 
Zuweilen  kann  die  Benommenheit  sich  zur  Bewusstlosigkeit  steigern; 
gelegentlich  habe  ich  auch  transitorische  Aphasie  beobachtet.  Bei  der 
Obduktion  kann  trotz  heftiger  Zerebralerscheinungen  intra  vitam  das 
Gehirn  anatomisch  nicht  verändert  gefunden  werden.  In  anderen,  aber 
sehr  seltenen  Fällen  kommt  es  zur  Meningitis , eventuell  durch  eine 
Sinusthrombose  oder  eine  Orbital -Bindegewebsentzünduug  vermittelt. 
Durch  letztere  Komplikation  hat  man  mehrfach  plötzliche  Erblindung 
und  Sehnervenatrophie  zustande  kommen  sehen.  Albuminurie  findet 
sich  bei  Erysipelas  als  Folge  der  toxischen  Reizung  der  Niere;  um  die 
Bedeutung  der  Eiweissausscheidung  als  Zeichen  einer  infektiösen  Nephritis 
bemessen  zu  können,  ist  eine  öfter  wiederholte  Untersuchung  des  Urin- 
sediments auf  Epithelialzylinder  notwendig.  Häufig  ist  ausgesprochene 
Nephritis  bei  Erysipel  nicht,  da  die  Toxine  des  letzteren  keineswegs  ein 
die  Nieren  besonders  irritierendes  Gift  bilden;  nach  meiner  Erfah- 
rung kann  Nephritis  auch  in  den  schwersten  Erysipelasfällen  fehlen. 
Tritt  Nephritis  hinzu,  so  verschwindet  sie  mehr  oder  weniger  rasch  im 
Verlaufe  der  Rekonvaleszenz;  chronisch  wird  sie  ebenso  selten,  als  die 
andere  Infektionskrankheiten  komplizierende  Nephritis.  Am  Herzen  hört 
man  relativ  häufig  systolische  Geräusche,  die  wohl  in  den  meisten 
Fällen  akzidenteller  Natur,  zuweilen  aber  sicher  das  Zeichen  einer 
Endocarditis  sind,  zu  welcher  der  Übertritt  der  Erysipelaskokken  in 
das  Blut  Veranlassung  geben  kann.  Dieser  Zusammenhang  ist  durch 
das  Experiment  plausibel  gemacht,  ebenso  wie  die  metastatische  Ent- 
stehung der  beim  Rotlauf  ab  und  zu  beobachteten  eitrigen  Gelenkent- 
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Zündungen.  Nach  intravenöser  Einspritzung  von  Reinkulturen  des 
Streptococcus  erysipelatis  in  das  Blut  von  Kaninchen  traten  regel- 
mässig eitrige  Gelenkentzündungen  auf;  ebenso  wurden  schon  im  Eiter 
einer  im  Verlaufe  von  Erysipel  beim  Menschen  aufgetretenen  Knie- 
gelenkentzündung Reinkulturen  des  pathogenen  Streptococcus  nach- 
gewiesen. Eine  weitere,  wie  es  scheint,  spezifische  Wirkung  übt  der 
Erysipelascoccus  auf  die  Schleimhaut  der  oberen  Teile  des  Darmtraktus 
aus,  hier  eine  Enteritis  und  Geschwüre  erzeugend,  in  deren  Gefolge 
zuweilen  Durchfälle  mit  Beimischung  von  Blut  erscheinen.  Von  jeher 
ist  ferner  die  Häufigkeit  der  Koinzidenz  von  gastrischen  Störungen 
(Zeichen  von  Dyspepsie,  Zungenbelag,  der  rasch  eintrocknet  and  fuli- 
ginös  werden  kann,  galligem  Erbrechen  u.  ä.)  beim  Erysipel  aufgefallen. 

Wir  können  diese  komplizierenden  Magenerkrankungen  vorderhand  nur 
als  Wirkung  der  sekundären  Intoxikation  auffassen,  ebenso  wie  die, 
übrigens  nach  meiner  Erfahrung  keineswegs  konstante,  leichte  Milz- 
schivellung.  Seltenere  Komplikationen  sind  Pericarditis , Peritonitis , 
eitrige  Pleuritis  und  Pneumonie. 

Was  die  letztere  betrifft,  so  hat  man  seit  längerer  Zeit  gewisse  Formen  Erysipoia- 
von  Pneumonie,  die  sog.  „ Wanderpneumonien“,  mit  einer  allgemeinen  erysipela-  ' monie. 
tosen  Infektion,  die  sich  auf  der  Lunge  lokalisieren  sollte,  in  Zusammenhang  ge- 
bracht. Richtig  ist,  dass  einzelne  Pneumonien  durch  serpiginöses  Fortschreiten 
in  der  Lunge,  ähnlich  dem  Weiterkriechen  des  Erysipelas  in  der  Haut,  und 
durch  Exazerbationen  des  Fiebers,  die  demjenigen  des  lokalen  Prozesses  parallel 
gehen,  ausgezeichnet  sind.  Solche  Pneumonien  sollen  besonders  zu  solchen  Zeiten 
beobachtet  werden,  wo  Hauterysipele  in  gehäufter  Zahl  Vorkommen.  Die  Mög- 
lichkeit, dass  der  Erysipelas-Streptococcus  sich  in  den  Atmungsorganen  ansiedelt 
und  weiterentwickelt  und  eine  erysipelatöse  Pneumonie  erzeugt,  ist  nach  experi- 
mentellen Erfahrungen  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Von  einer  sicheren 
Diagnose  könnte  aber  erst  die  Rede  sein,  wenn  es  im  einzelnen  Falle  gelänge, 
im  Sputum  solcher  Pneumoniker  Reinkulturen  von  Streptokokken  nachzuweisen. 

Der  serpiginöse  Charakter  der  Infiltrationen , die  Fieberexazerbationen , Milz- 
schwellung usw.  beweisen  gar  nichts  für  die  erysipelatöse  Natur  der  betreffenden 
Lungenentzündungen ; alle  diese  Symptome  kommen  nach  meiner  Erfahrung  auch 
bei  einfachen  croupösen  Pneumonien  verhältnismässig  häufig  vor. 

Von  grösserer,  namentlich  in  prognostischer  Beziehung  nicht  zu  der scifitim- 
unterschätzender  Bedeutung,  ist  die  Beteiligung  gewisser  Schleimhäute  häute. 
am  erysipelatösen  Prozess,  sei  es,  dass  dieselben  primär  befallen  werden, 
sei  es,  dass  ein  kutanes  Erysipel  in  seinem  Fortschreiten  auf  die  benach- 
barte Schleimhaut  übergreift.  Besonders  gefährdet  sind  die  Schleim- 
häute des  Mundes  und  Rachens,  sowie  diejenigen  der  weiblichen  Geni- 
talien. Die  Pharyngitis  erysipelatosa  kennzeichnet  sich  durch  eine  starke 
Schwellung  und  dunkle  Rötung  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut, 
gewöhnlich  mit  Einschluss  der  Mandeln;  auf  der  entzündeten  Fläche 
können  sich  Bläschen  und  seichte  Substanzverluste  bilden.  Der  Prozess 
greift  dann  auf  die  Nasenschleimhaut  und  die  äussere  Haut  über,  und 
damit  wird  der  erysipelatöse  Charakter  der  Pharyngitis  manifest.  So 
lange  die  äussere  Haut  nicht  mitbefallen  wird , ist  die  Diagnose  mit 
Sicherheit  nicht  zu  stellen,  da  die  sonst  angegebenen  Differentialsym- 
ptome : Milzschwellung  und  Albuminurie  nach  meiner  Erfahrung  jeder 
Angina  gelegentlich  zukommen.  Die  Beobachtung,  dass  einem  Gesichts- 
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erysipel  öfters  tagelang  Fieber  vorangeht,  mag  zuweilen  so  erklärbar 
sein,  dass  ein  Pbarynxerysipel  in  solchen  Fällen  übersehen  wurde. 
Schreitet  das  auf  die  Rachenschleimhaut  etablierte  Erysipel  nach  unten 
fort,  so  kann  es  zu  Laryngitis  (erysipelatosa)  und  dem  als  Komplikation 
des  Erysipels  mit  Recht  so  gefürchteten  Glottisödem  kommen.  Auch 
in  die  Trachea  und  Bronchien  hinein  setzt  sich  der  erysipelatöse  Pro- 
zess, wie  Obduktionen  ergaben,  zuweilen  fort,  um  schliesslich  zu  termi- 
nalen Pneumonien  zu  führen.  Die  zweite  noch  viel  wichtigere  Form 
von  Schleimhauterysipel  ist  die  auf  die  Schleimhaut  der  weiblichen  Geni- 
talien lokalisierte.  Namentlich  ist  letztere  dann  zu  Erysipel  besonders 
disponiert,  wenn  sie  sich  im  puerperalen  Zustande  befindet.  Indem  das 
Virus  durch  die  Tuben  in  das  Peritoneum  wandert,  kommt  es  zu  den 
schweren  Streptokokken-Puerperalfiebern,  die  neuerdings  von  anderen 
Formen  des  Puerperalfiebers  klinisch  unterschieden  werden.  Wir  haben 
auf  diesen  Gegenstand  hier  nicht  näher  einzugeben. 

Nachkrankheiten  bleiben  nach  überstandenem  Erysipel  im  ganzen 
selten  zurück,  so,  wie  schon  erwähnt,  Nephritis  und  Endocarditis;  vor- 
übergehend findet  sich  nach  Erysipel  ganz  gewöhnlich  ein  Defluvium 
capillitii.  Nach  öfter  wiederkehrendem  Rotlauf  — Erysipel  gehört  neben- 
bei gesagt  zu  denjenigen  Infektionskrankheiten,  deren  Überstehen  eine 
Disposition  zu  Rezidiven  schafft  — entwickelt  sich  zuweilen  allmählich 
eine  Hyperplasie  des  Unterhautzellgewebes  und  Erweiterung  der  Lymph- 
bahnen,  die  bekanntlich  als  Elephantiasis  bezeichnet  wird;  Narbenbil- 
dungen bleiben  nach  Erysipel  nur  zurück,  wenn  der  betreffende  Fall 
mit  tiefgehenden  Abszessen  und  Hautgangrän  verläuft. 

Verwechselt  wird  das  Erysipel  nicht  häufig  mit  anderen  Krank- 
heiten. Die  Rose  ist  wenigstens  für  den,  der  sie  öfter  gesehen  hat,  auf 
den  ersten  Blick  erkennbar.  In  einzelnen  Fällen  hilft  auch  die  Berück- 
sichtigung der  Ätiologie  zur  Diagnose,  die  Kenntnis,  dass  die  mit  frag- 
lichem Erysipel  behaftete  Person  mit  einem  Erysipelkranken  wenige 
Tage  zuvor  in  Berührung  kam,  im  Krankensaale  neben  einem  solchen 
lag  u.  ä.  Ich  muss  nach  meiner  in  diesem  Punkte  reichen  Erfahrung 
nolens  volens  annehmen,  dass  die  Übertragung  der  Erysipelkokken  auch 
auf  einige  Entfernung  hin  möglich  ist.  Direkt  nachweisbar  ist  zuweilen 
im  Rayon  der  stark  geschwollenen,  geröteten,  schmerzhaften,  mit  den 
charakteristischen  Rändern  versehenen  Hautpartie  die  Invasionstelle  in 
Gestalt  einer  Laesio  continui,  einer  kleinen  Kratzwunde  an  der  Nase, 
am  Kopf  usw.  So  leicht  nun  auch  in  den  meisten  Fällen  die  Dia- 
gnose des  Erysipels  ist,  so  muss  ich  doch  andernteils  zugeben,  dass 
dieselbe  in  einzelnen  Fällen  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten  machen 
kann. 


Phlegmone.  Am  ehesten  kommen  Verwechslungen  mit  phlegmonösen  Entzün- 
dungen vor.  Fieber,  Anschwellung,  Schmerzhaftigkeit  und  Rötung  der 
Haut,  Drüsenschwellung  verhalten  sich  dabei  auf  den  ersten  Blick  ganz 
gleich  wie  beim  Erysipel.  Bei  näherem  Zusehen  erkennt  man  aber 
gewisse  Unterschiede:  die  phlegmonöse  Schwellung  der  Haut  ist  brett- 
hart, die  Rötung  dunkler  und,  was  ich  für  die  Hauptdifferenz  halte, 
nie  mit  einem  so  linearscharfen , zackigen  Band  gegen  die  gesunde 
Haut  abschliessend,  wie  dies  beim  Erysipel  der  Fall  ist;  später,  wenn 
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die  Infiltration  in  Eiterung  übergeht,  ist  die  Unterscheidung  der  beiden 
Zustände  weniger  schwierig.  Weiterhin  kommt  besonders  beim  Erysipel 
der  Extremitäten  die  Differentialdiagnose  einer  Lymvhanqitis  in  Er-  Lymph- 

0 ± o angitis. 

wägung,  weil  auch  bei  dieser  zirkumskripte  Rötung,  Schwellung  und 
Schmerzhaftigkeit  der  Haut,  Fieber  und  zuweilen  gastrische  Symptome 
bestehen.  Gewöhnlich  ist  indessen  die  Lymphangitis  schon  dadurch 
gut  charakterisiert,  dass  die  Rötung,  wenigstens  im  späteren  Verlauf, 
mehr  bläulich  und  exquisit  streifig  ist,  während  beim  Erysipel  die  Röte 
hell  und  diffus  erscheint,  und  höchstens  vom  Rand  aus  sich  einzelne 
Streifen  in  die  gesunden  Hautpartien  hineinerstrecken.  Ausserdem 
sind  die  entzündeten  Lymphgefässe  in  der  Regel  als  harte  Stränge 
durchzufühlen  und  in  ihrem  Verlauf  schmerzhaft,  ebenso  wie  die  zu- 
gehörigen Lymphdrüsen.  Selten  repräsentiert  sich  die  Lymphangitis 
nicht  als  streifige,  sondern  als  retikuläre,  auf  die  Lymphkapillaren  kon- 
zentrierte Form.  Die  Unterscheidung  vom  Erysipel  ist  dann  etwas 
schwieriger;  am  ehesten  ist  sie  möglich  durch  die  Beachtung  des  Um- 
standes, dass  die  Rötung  bei  der  retikulären  Form  der  Lymphangitis 
sich  aus  kleinsten  Rötungsbezirken  zusammensetzt,  also  weniger  gleich- 
mässig  und  weniger  scharf  begrenzt  ist,  als  beim  spezifischen  Rotlauf. 

Ferner  entstehen  bei  diesem  auf  der  affizierten  Hautoberfläche  ganz  ge- 
wöhnlich Blasen,  während  bei  der  Lymphangitis  sich  multiple  kleine 
Abszesse  in  der  Umgebung  der  entzündeten  Lymphgefässe  ausbilden 
können.  Schliesslich  möchte  ich  doch  betonen,  dass  die  Unterscheidung 
der  Lympbgefässentzündung  vom  Erysipel  wohl  klinischen  Wert  hat, 
beide  Affektionen  aber  durch  die  gleichen  Krankheitserreger,  die  Strepto- 
kokken, hervorgerufen  werden. 

Zuweilen  kann  der  Milzbrand  erysipelähnliche,  diffuse  Anschwel-  Milzbrand, 
hingen  und  Rötungen  der  Haut  veranlassen.  Die  Anthraxgesch wulst 
aber  ist  hart,  nach  der  Peripherie  hin  ödematös,  mit  einem  vertieften 
braudig-verschorften  Zentrum.  Dasselbe  ist  von  einem  rotvioletten,  in- 
filtrierten Hof  und  einem  Kranze  von  Bläschen  umgeben,  die  mit  rötlich- 
schwärzlicher Flüssigkeit  gefüllt  sind.  In  zweifelhaften  Fällen  muss  stets 
die  mikroskopische  Untersuchung  des  Bluts  und  der  Ödemflüssigkeit  auf 
Milzbraudbazillen  vorgenommen,  und  Verimpfungen  des  Bluts  oder  der 
Reinkulturen  der  Bazillen  auf  Tiere  (Meerschweinchen,  Mäuse)  gemacht 
werden,  um  die  Diagnose  sicher  zu  stellen. 

Weniger  leicht  sind  Erytheme  mit  Rotlauf  zu  verwechseln.  Die  diffusen  Erytheme. 
Formen  von  Erythem  haben  eineu  oberflächlicheren  und  flüchtigeren  Charakter 
als  das  Erysipel  und  kommen  bei  der  Diagnose  im  einzelnen  Falle  kaum  in 
Frage.  Aber  auch  das  Erythema  exsudativum  multiforme  und  nodosum  ist  leicht 
vom  Erysipel  zu  unterscheiden.  Das  Erythema  multiforme  besteht  von  vorn- 
herein aus  einzelnen  isolierten,  roten  Effloreszenzen  und  erzeugt  dadurch , dass 
das  Zentrum  des  Ausschlages  einsinkt  und  blaurot  wird , während  die  lebhaft 
rote  Peripherie  fortschreitet  und  mit  den  nachbarlichen  Exanthemwällen  zusam- 
menfliesst,  höchst  charakteristische  Figuren  (E.  gyratum,  iris).  Im  Gegensatz 
zum  Erysipel  sind  Hand-  und  Fussrücken  die  Prädilektionstellen  des  Erythema 
multiforme;  die  erythematösen  Hautpaitien  sind  gegen  Druck  nicht  schmerzhaft, 
auch  fehlen  bei  dieser  Hautkrankheit  fast  immer  Fieber  und  Allgemeinsymptome. 

Dagegen  sind  letztere  allerdings,  ähnlich  wie  beim  Erysipel,  beim  Erythema 
nodosum  ausgesprochen;  auch  sind  die  dabei  auftretenden  Hautveränderungen 
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(blass-  bis  blaurote  Knoten)  gegen  Druck  schmerzhaft.  Die  Erythemknoten 
entstehen  aber  rasch  in  grösserer  Zahl,  hängen  nicht  untereinander  zusammen 
und  vergrössern  sich  nicht,  wie  die  erysipelatöse  Entzündung,  durch  Fort- 
schreiten der  Infiltration  an  der  Peripherie.  Sie  bilden  sich  unter  Farbenver- 
änderungen zurück  und  können  nach  alledem  bei  einmaliger,  oberflächlicher  Be- 
obachtung wohl  mit  den  Residuen  von  Traumen,  aber  füglich  nicht  mit  Erysipel 
verwechselt  werden, 

Typhus  exanthematicus,  Fleckfieber. 

Der  exanthematische  Typhus  schliesst  sich  an  die  bisher  besprochenen 
„akuten  Exantheme“  in  jeder  Beziehung  an;  mit  dem  Abdominaltyphus,  mit  dem 
er  früher  in  Relation  gebracht  wurde,  hat  er  ausser  den  schweren  Störungen  des 
Bewusstseins  und  der  ausnahmsweise  vorkommenden  Anschwellung  der  Mesenterial- 
drüsen und  Peyer sehen  Plaques  eigentlich  gar  nichts  gemein.  Wie  Masern, 
Scharlach  usw.,  ist  auch  der  Flecktyphus  eine  exquisit  kontagiöse  Krankheit, 
die  von  Person  zu  Person  ansteckt  und  durch  die  Exhalationen  der  Kranken, 
Effekten,  sowde  durch  gesundbleibende  Mittelpersonen  übertragen  wird  und  selbst- 
verständlich in  Endemien  und  Epidemien  auftritt.  Das  Wesen  des  Ansteckung- 
stoffes ist  bis  jetzt  unbekannt. 

Nach  einer  sehr  schwankenden  (Stunden  bis  Wochen  betragenden, 
gewöhnlich  auf  1 — 2 Wochen  berechneten)  Dauer  des  Inkubationstadiums , 
das  symptomlos  oder  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Krankheitsausbruch 
mit  vagen  Erscheinungen:  Mattigkeit,  Schlaflosigkeit,  Kopfschmerz, 
eventuell  auch  Schnupfen  verläuft,  setzt  die  Krankheit  plötzlich  mit 
einem  einmaligen  Schüttelfrost  oder  mit  wiederholten  Frösten,  häufig 
auch  mit  Erbrechen  ein.  Die  Körpertemperatur  steigt  sofort  auf  40° 
bis  41°,  und  damit  erscheinen  die  gewöhnlichen  Begleiterscheinungen 
hohen  Fiebers:  Hitze,  Durst,  Appetitlosigkeit,  Turgeszenz  des  Gesichts 
u.  ä.;  die  Zunge  ist  stark  belegt,  wird  bald  fuliginös.  Dazu  gesellen 
sich  nun  Erscheinungen,  die  in  ihrer  Intensität  und  Eigenart  nicht 
allein  von  der  Fieberhitze  abhängig  gemacht  werden  können,  sondern 
als  Ausdruck  der  Infektion  aufzufassen  sind:  Conjunctivitis,  Coryza 
und  Angina , Laryngitis  und  Bronchitis  treten  hervor  und  vor  allem 
auch  ungewöhnlich  starke  Störungen  von  seiten  des  Nervensystems: 
Schwindel,  Ohrensausen,  Kopfschmerzen,  grosse  Muskelschwäche  und 
Gliederschmerzen , die  durch  Bewegungen  sich  steigern , ferner  schon 
früh  leichter  Sopor,  wilde  Delirien  und  stockende  Sprache.  Auch  ist 
bereits  in  diesem  Stadium,  das  in  Analogie  mit  den  anderen  akuten 
Exanthemen  als  Prodromalstadium  bezeichnet  werden  kann,  eine  Ver- 
grösserung  der  Milz  nachzuweisen.  Der  Puls  ist  entsprechend  der 
Fieberhöhe  beschleunigt  (120  und  darüber);  jedenfalls  ist  er  nicht  wie 
beim  Typhus  abdominalis  relativ  verlangsamt  und  auch  nur  ausnahms- 
weise dikrot. 

In  der  zweiten  Hälfte  der  ersten  Woche,  am  4. — 6.  Tage,  tritt 
nun  das  Exanthem  auf:  Roseolaflecken,  die  gewöhnlich  zuerst  in  der 
Bauchgegend  erscheinen  und  von  da  auf  die  Extremitäten  (besonders 
die  Streckseiten)  und,  wenn  auch  weniger  häufig,  auf  das  Gesicht  sich 
verbreiten;  auf  Druck  verblassen  sie,  während  später,  nach  einigen 
Tagen,  auf  den  Fingerdruck  etwas  Blutfarbstoff  an  Stelle  der  Flecken 
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heits- 

tage: 


1.  ?.  3.  4.  5.  6.  7. 


10.. 11.  12.  13.  14.:  15.  10.  17.  18. 


zurückbleibt.  Das  ganze  Exanthem  kann  damit  ein  mehr  livides  Aus- 
sehen gewinnen  („Petechialtyphus“).  Die  Zahl  der  Flecken  schwankt 
in  weiten  Grenzen  — von  mehreren  Tausenden  bis  zu  einigen  wenigen ; 
ja  Lebert  will  sichere  Fälle  von  Fleckfieber  beobachtet  haben,  in 
denen  das  Exanthem  ganz  fehlte.  Die  Datier  des  Exanthems  beträgt 
ca.  1 Woche,  etwas  länger,  wenn  Petechien  aufgetreten  sind.  Mit 
dem  Verschwinden  der  Flecken  tritt  in  der  dritten  Woche  kleienförmige 
Desquamation  in  feinsten  Schüppchen  auf,  sehr  selten  in  grösseren 
Fetzen. 

Mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems,  also  gegen  Ende  der  ersten 
Woche,  tritt  die  Krankheit  in  ihr  schwerstes  Stadium  (Status  „ryphosus“) 
ein,  das  durch  tiefe  Benommenheit  oder  Coma,  hohes  Fieber,  Puls- 
beschleunigung bis  140,  Krank_ 
deutlichen  (übrigens  bei 
der  Palpation  oft  nicht 
schmerzhaften)  Milz- 
tumor,  unwillkürliche 
Harn-  und  Kotentlee- 
rung, Hervortreten  der 
bronchitischen  Erschei- 
nungen , meist  auch 
durch  Entleerung  al- 
buminhaltigen Harns, 

Verbreiterung  des  ge- 
schwächten Herzens  und 
Aufteten  akzidenteller 
systolischer  Geräusche 
charakterisiert  ist.  Ist 
der  Ausgang  der  Krank- 
heit ein  günstiger  (Mor- 
talität ca.  15  °/o),  so  tritt 
von  der  Mitte  bis  Ende 
der  2.  Woche,  oder  auch  im  Anfänge  der  dritten  Woche  der  Umschwung 
ein,  gewöhnlich  rasch  mit  kritischem  Temperaturabfall  oder  langsamer, 
aber  wenigstens  im  Verlaufe  von  2 Tagen.  Ruhiger  Schlaf  und  Schweiss 
stellen  sich  ein,  der  Husten  lässt  nach,  das  Exanthem  schwindet,  der 
Urin  verliert  seinen  Eiweissgehalt  — der  Kranke  tritt  in  die  Rekon- 
valeszenz ein. 


41° 


40» 


39» 


38» 


37» 


36» 


Prodromalzeit. 


Eruption  und  Fiorition.  I Deferveszenz  und 
I Rekonvaleszenz. 


Fig.  73. 

Durchschnittstemperaturkurve  bei  Typhus  exanthematicus. 


Wichtig  für  die  Diagnose  ist  der  Verlauf  der  Temperaturkurve  beim 
Flecktyphus,  namentlich  zur  Unterscheidung  desselben  vom  Abdominal- 
typhus, dessen  Symptome  mit  denjenigen  des  Typhus  exanthematicus 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  entschiedene  Ähnlichkeit  haben.  Im  Gegen- 
satz zum  Verhalten  der  Kurve  beim  Typhus  abdominalis  steigt  die 
Temperatur  bei  T.  exanthematicus  nicht  staffelförmig,  sondern  jäh  an, 
hält  sich,  auf  40°  und  41°  angekommen,  mit  geringen  Morgenremissionen 
auf  der  Höhe  von  41°  und  darüber,  um  am  10.  bis  14.  Tage,  selten 
ein  paar  Tage  früher  oder  später,  verhältnismässig  rasch  abzufallen. 
Die  Krise  ist  entweder  vollständig  in  Va  Tag  vollendet,  oder  mehr 
protrahiert,  in  2 — 3 Tagen  sich  vollziehend.  Zuweilen  geht  dem  Ein- 


Fieber. 
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tritte  der  Krise  eine  sog.  Perturbatio  critica  voraus  mit  vorübergehender 
exzessiver  Temperaturerhebung,  Erbrechen  und  Frost.  Auch  das  Um- 
gekehrte wird  gesehen,  nämlich  dass  die  Temperatur  vor  der  Krise  um 
mehrere  Grade  abfällt,  dann  wieder  zur  alten  Höhe  ansteigt,  um  jetzt 
erst  definitiv  kritisch  abzufallen.  Der  Temperaturabstieg  kann  mit  Kol- 
laps sich  vollziehen,  und  die  Krise  direkt  zum  Tode  führen ; öfter  erfolgt 
aber  der  Tod  schon  früher  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  am  häufigsten 
um  den  12.  Tag. 

kationen  Die  geschilderten  Krankheitserscheinungen  entsprechen  dem  mittelschweren 

1 Verlaufe  des  Flecktyphus.  Schwerere  „Komplikationen“  sind  nicht  selten 
und  als  Folge  der  stärkeren  Infektionswirkung,  zum  kleineren  Teil  auch 
lediglich  als  Effekt  der  schweren  Prostration  und  Inanition  anzusehen.  Sie 
verschlechtern  alle  die  Prognose  nnd  erhöhen  die  Mortalitätszahl.  Die  wich- 
tigeren Komplikationen  sind:  Pneumonien,  sowohl  katarrhalische  als  auch  fibri- 
nöse, Lungengangrän,  Pleuritis,  ferner  Laryngitis,  Pharyngitis  mit  Geschwürs- 
bildung und  diphtherischen  Auflagerungen.  Relativ  häufig  sind  Furunkulose, 
Mittelohrkatarrhe,  und  namentlich  auch  einseitige  und  doppelseitige  Parotitis 
beobachtet  worden.  Magen-  und  Darmkatarrhe,  ab  und  zu  mit  Anschwellung 
der  Peter  sehen  Plaques  und  Mesenterialdrüsen  einhergehend,  machen  sich  in 
klinischer  Beziehung  geltend  durch  Dyspepsie,  Icterus  und  Diarrhöen,  die,  wenn 
überhaupt,  vorwiegend  in  der  2.  Woche  Vorkommen.  In  einzelnen  Fällen  wurde 
Hämatemesis  beobachtet,  als  deren  anatomisches  Substrat  teils  Schleimhautrisse 
(ViRCHOw),  teils  punktförmige  Hämorrhagien  in  der  Mucosa  ventriculi  gefunden 
wurden.  Von  seiten  des  Nervensystems  kommen  als  Komplikationen  vor:  eitrige 
Meningitis , Hirnembolie  mit  Hemiplegie,  Neuritiden,  im  allgemeinen  aber  findet 
man  trotz  der  schweren  Störungen  des  Nervenlebens  auffallend  wenig  anatomische 
Veränderungen  im  Nervensystem.  Ebenso  bilden  sich,  wie  es  scheint,  trotz  der 
Häufigkeit  der  Albuminurie,  keine  schweren  Entzündungen  des  Nierenparenchyms 
aus.  Dass  bei  der  grossen  Prostration  der  Patienten  und  der  im  Krankheitsbilde 
besonders  stark  hervortretenden  Herzschwäche  zuweilen  Gangrän  der  Extremi- 
täten und  Decubitus  entsteht,  ist  nicht  verwunderlich.  Ausserdem  ziehen  sich 
oft  bis  tief  in  die  Rekonvaleszenz  hinein:  Sopor,  Gedächtnisschwäche,  Darm- 
katarrhe u.  a.,  auch  die  Bronchitis,  die  mitunter  den  Ausgangspunkt  für  Tuber- 
kulose abgibt. 

Differential-  Die  Diagnose  des  Flecktyphus  stützt  sich  in  praxi  vor  allem  auf 
die  Beachtung  der  Tatsache,  dass  derselbe  zur  Zeit,  wo  der  einzelne 
Kranke  in  Beobachtung  kommt,  epidemisch  herrscht.  Unter  solchen 
Umständen  ist  unter  Berücksichtigung  des  Komplexes  der  geschilderten 
Symptome  der  exanthematische  Typhus  kaum  zu  verkennen.  Anders, 
wenn  es  sich  um  die  ersten  Fälle  einer  Endemie,  um  vereinzelte  ver- 
sprengte Fälle  handelt!  Hier  ist  die  Verwechslung  des  Flecktyphus 
mit  anderen  Infektionskrankheiten  besonders  leicht  möglich,  speziell  mit 

Atyphu3lal"  Masern  und  Abdominaltyphus.  Von  letzterem  unterscheidet  sich  der 
exanthematische  Typhus  teils  durch  das  Exanthem , teils  durch  die 
Beschaffenheit  des  Pulses,  den  Fieberverlauf  und  durch  einzelne  mehr 
dem  exanthematischen,  als  dem  abdominalen  Typhus  zukommende 
Symptome.  Das  Exanthem  ist  bei  letzterem  gewöhnlich  viel  spärlicher 
und  erscheint  durchschnittlich  um  wenigstens  Vs  Woche  später  (in  der 
Regel  erst  in  der  Mitte  der  zweiten  Woche)  als  beim  exanthematischen 
Typhus.  Abweichungen  von  diesem  gewöhnlichen  Verhalten  kommen 
vor,  d.  h.  dass  das  Exanthem  beim  exanthematischen  Typhus  sehr 
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spärlich  ist  und  umgekehrt  bei  Abdominaltyphus  auffallend  reichlich 
und  schon  früh  erscheint.  Die  Entwicklung  der  Roseolen  kann  beim 
Typhoid  so  abundant  sein,  dass  der  Körper  auch  an  den  Extremitäten 
damit  wie  übersät  erscheint.  Ich  habe  solche  Fälle  mehrfach,  nament- 
lich während  des  deutsch-französischen  Krieges,  gesehen.  Immerhin 
siud  dies  grosse  Ausnahmen ; ebenso  selten  ist  es,  dass  die  Roseolen 
beim  Abdominaltyphus,  was  beim  exanthematischen  Typhus  die  Regel 
bildet,  petechial  werden.  Noch  wichtiger  für  die  Differentialdiagnose 
sind  die  Beschaffenheit  des  Pulses  und  der  Fieberverlauf.  Der  Puls  ist 
beim  Typhus  abdominalis  nach  meinen  Erfahrungen  fast  immer  im  Ver- 
gleich zur  Höhe  der  Temperatur  relativ  verlangsamt;  d.  h.  statt  der  um 
120  schwankenden  Pulszahl  bei  40°  Fieber  findet  man  beim  Typhus 
abdominalis  ganz  gewöhnlich  Pulszahlen  von  100  und  weniger  Schlägen, 
trotzdem  die  Temperatur  40 — 41°  beträgt.  Ich  halte  diese  Eigenschaft 
des  Pulses  beim  Typhoid  für  diagnostisch  viel  bedeutsamer  als  die  viel- 
genannte Dikrotie,  die  ebenso  wie  bei  anderen  fieberhaften  Krankheiten 
auch  beim  Typhus  exanthematicus  gelegentlich  beobachtet  wird.  Bei 
letzterem  zeichnet  sich  der  Puls  gerade  durch  seine  beträchtliche,  zu- 
weilen unverhältnismässig  hohe  Frequenz  aus.  Während  ferner  beim 
Typhus  abdominalis  die  Temperatur  staffelförmig  aufsteigt  und  zum 
Erklimmen  der  Akme  der  Temperaturhöhe,  die  sie  dann  wochenlang 
einhält,  4 — 5 Tage  braucht,  vollzieht  sich  der  Temperaturanstieg  beim 
Typhus  exanthematicus  rapide  in  1 — 2 Tagen;  ähnlich  verhält  sich  der 
Abfall:  dort  unter  regelmässigen,  1 Woche  und  länger  dauernden  Re- 
missionen und  Intermissionen,  hier,  beim  exanthematischen  Typhus,  in 
Gestalt  einer  Krise  (cf.  Fig.  73  u.  75).  Beiden  Krankheiten  gemeinsam 
sind  die  bronchitischen  Erscheinungen;  beim  exanthematischen  Typhus 
bestehen  aber  daneben  Schnupfen  und  Conjunctivitis,  Symptome,  die 
im  Bilde  des  Typhus  abdominalis  so  gut  wie  ganz  fehlen.  Auf  das 
frühere  Auftreten  starker  Alterationen  der  Psyche  und  das  weniger 
häufige  Vorkommen  von  Diarrhöen  beim  exanthematischen  Typhus 
gegenüber  dem  Typhoid  ist  kein  zu  grosser  diagnostischer  Wert  zu 
legen;  die  Diarrhöen  können  auch  beim  Flecktyphus  sehr  ausgesprochen 
sein,  andererseits,  wie  ich  nach  jahrelanger,  reicher  Erfahrung  sagen 
kann,  trotz  des  schwersten  Verlaufs  beim  Abdominaltyphus  wochenlang 
fehlen.  Das  wichtigste  Unterscheidungsmittel  ist  endlich  die  Gruber- 
W idal sehe  Reaktion,  die  beim  Fleckfieber  ausnahmslos  ein  negatives 
Resultat  gibt. 

Um  den  Flecktyphus  von  den  Masern , mit  welchen  er  das  Aus- 
sehen und  die  reichliche  Verbreitung  des  Exanthems,  die  Schleimhaut- 
affektionen in  dem  oberen  Abschnitte  des  Respirationstraktus  und  seiner 
Adnexa,  sowie  den  plötzlichen  Aufstieg  und  Abfall  der  Fiebertemperatur 
gemein  hat,  zu  unterscheiden,  achte  man  vor  allem  auf  den  prodro- 
maler! Temperaturabfall  bei  den  Masern , der  beim  exanthematischen 
Typhus  fehlt  und  das  baldige  Verschwinden  des  Fiebers,  nachdem  das 
Masernexanthem  (früh,  bereits  am  5. — 6.  Tage)  sein  Maximum  erreicht 
hat.  Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  nach  dem  Ausbruch  des 
Exanthems  keineswegs  bald  ein  plötzlicher  Umschwung  ein , sondern 
gerade  jetzt  macht  sich  längere  Zeit,  ca.  1 Woche  lang,  die  schwerste 


Masern. 


542 


Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 


Periode  der  Krankheit,  der  eigentliche  Status  typhosus,  geltend.  Die 
Prävalenz  der  Flecken  im  Gesicht  bei  den  Masern  ist  in  diagnostischer 
Hinsicht  ziemlich  bedeutungslos,  wichtiger  ist  für  den  Praktiker,  dass 
die  Masern  doch  wesentlich  eine  Kinderkrankheit  sind,  während  der 
exanthematische  Typhus  bei  Kindern  unter  5 Jahren  zu  den  grössten 
Seltenheiten  gehört. 

Für  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  wäre  es  von  funda- 
mentaler Wichtigkeit,  wenn  es  gelänge,  das  spezifische  Virus  des  T.  exanthe- 
maticus  aufzufinden.  Bis  jetzt  ist  ein  bestimmter  Mikroorganismus  (trotz  des 
positiven  Nachweises  von  Bazillen  im  Blut  durch  Moreau  und  Cortez,  Hlawa 
u.  a.,  und  von  kapsel  tragen  den  kleinen  Diplokokken  im  Blut  und  Auswurf  von 
Flecktyphuskranken  durch  Dubief  und  Brühl)  als  Erreger  des  Typhus  exan- 
thematicus  noch  keineswegs  anerkannt. 

Um  so  erfreulicher  und  für  die  Diagnose  von  einschneidendster  Bedeutung 
sind  dagegen  unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  und  der  Natur  der  Mikro- 
organismen, die  als  die  eigentlichen  Erreger  der  nunmehr  zu  besprechenden  Febris 
recurrens  angesehen  werden  dürfen. 


Febris  (Typhus)  recurrens.  „Recurrens“.  Relapsing  fever. 

Rückf allfieb  er. 

Die  Febris  recurrens  ist  eine  durch  fieberhafte  Anfälle  mit  da- 
zwischen liegenden  fieberlosen  Krankheitsperioden  ausgezeichnete  Infektions- 
krankheit, die  zweifellos  ansteckend  ist.  Das  Kontagium  ist  im  Blute  der 
Kranken  enthalten;  dies  beweisen  mit  aller  Sicherheit  die  positiven 
Resultate  der  Impfungen,  die  mit  dem  Blute  von  Rekurrenskranken  an 
Affen  (niedrigstehende  Tiere  sind  gegen  Recurrens  refraktär),  ja  von 
Moczutkowsky  u.  a.  auch  am  Menschen  ausgeführt  wurden.  Was  das 
Blut  Rekurrenskranker  vor  jedem  anderen  Blute  auszeichnet,  ist  die 
Anwesenheit  eigenartiger  Spirillen  in  demselben,  die  nie  darin  fehlen 
und  bis  jetzt  bei  keiner  anderen  Krankheit  im  Blute  angetroffen 
wurden. 

Es  ist  daher  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  diese  von  Obermeier  1873 
entdeckten  Spirillen  in  der  Tat  die  eigentlichen  Erreger  der  Recurrens  sind, 
zumal  die  Überimpfung  des  spirillenhaltigen  Bluts  auf  andere  Organismen  das 
Auftreten  von  Recurrens  und  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Spirillen  im 
Blut  der  Geimpften  zur  Folge  hatte.  Dagegen  konnte  eine  Bedingung  für  die 
lückenlose  Beweisführung,  dass  die  Spirillen  in  der  Tat  die  Erreger  der  Recur- 
rens sind,  nämlich  die  Züchtung  der  Spirillen  ausserhalb  des  Körpers  und  die 
Übertragung  der  Reinkulturen  auf  den  tierischen  Organismus  bis  jetzt  nur  in 
ungenügendem  Masse  verwirklicht  werden.  Wir  wissen  vorderhand  nicht  sicher, 
wie  die  Spirillen  in  den  Körper  eindringen  und  in  demselben  pathogen  wirken. 
Indessen  ist  doch  das  Untersuchungsmaterial  über  die  Verteilung  der  Spirillen 
im  Körper  der  Rekurrenskranken  und  ihre  Beziehungen  zu  den  verschiedenen 
Stadien  der  Krankheit  usw.  ein  so  massenhaftes,  dass  wir  uns  bestimmte  Vor- 
stellungen von  den  Lebensvorgängen  der  Spirillen  im  kranken  Körper  zu  machen 
berechtigt  sind. 

Die  Rekurrensspirillen  sind  sehr  zarte,  ungegliederte,  wellige,  lange  (ca. 
7 mal  länger  als  ein  rotes  Blutkörperchen)  Fäden  mit  Schraubenwindungen , die 
sich  lebhaft  bewegen  und  zwischen  den  Blutzellen  hingleiten.  Man  findet  die 
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Spirillen  nur  im  Blut  und  zwar  zwischen  den  Blutkörperchen,  nie  in  denselben 
oder  von  ihnen  umschlossen.  Sie  lassen  sich  durch  die  mikroskopische  Unter- 
suchung mit  Immersion  im  Blut  ohne  weiteres  nachweisen,  noch  deutlicher  in 
Deckglaspräparaten,  die  mit  wässrigen  Anilinfarben,  am  besten  mit  Fuchsin,  be- 
handelt werden. 

Besonders  wichtig  ist,  dass  die  Rekurrensspirillen,  so  viele  Unter- 
suchungen auch  angestellt  worden  sind,  nur  ivährend  der  Fieberanfälle 
im  Blute  der  Bekurrenskranken  angetroffen,  in  den  fieberfreien  Perioden 
dagegen  stets  vermisst  wurden.  Indessen  ist  zu  bemerken,  dass  ihre  An- 
wesenheit im  Blute  nur  im  allgemeinen  dieses  Gesetz  einhält,  d.  h. 
dass  sie  kurze  Zeit  bald  vor,  bald  nach  dem  Eintritt  des  Fieberanfalls 
im  Blute  erscheinen  können,  und  ebenso  zuweilen  schon  etwas  vor 
Aufhören  des  Fiebers  aus  dem  Blute  wieder  verschwinden  oder  aber 
auch  im  allerersten  Anfang  der  fieberlosen  Periode  noch  im  Blute  per- 
sistieren. 

Wodurch  die  in  der  Fieberperiode  vorhandenen,  reichlichen  Mengen  von  ^sut'^b“"d 
Spirillen  mit  der  Krise  so  rasch  und  spurlos  verschwinden  (durch  künstlich  der  Spirillen 
hervorgerufene  Krisen  werden  sie  nicht  zum  Verschwinden  gebracht),  um  mit  “cMe<Lnen~ 
den  Fieberanfällen  im  Blut  wieder  aufzutreten,  ist  schwierig;  zu  erklären.  Nach  Krankheits- 

j n Dcrioden 

den  Untersuchungen  Metschnikoffs  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die 
Milz  dabei  eine  wichtige  Rolle  spielt.  Während  man  auf  der  Höhe  des  Fieber- 
anfalls die  Spirillen  nur  im  Blut  d.  h.  in  den  Gefässen,  nicht  aber  in  den 
Sekreten  oder  den  Körpergeweben  aufzufinden  vermag,  gelangen  dieselben  nach 
Metschnikoffs  Befunden  vor  und  während  der  Krise  in  die  Milz  und  sammeln 
sich  hier  an.  In  ihr  scheinen  dann  die  Spirillen  durch  chemische  Schutzstoffe, 
die  im  apyretischen  Blut  Rekurrenskranker  zuerst  von  Gabritschewsky  als 
spirillozide  (spirillolytische  und  spirilloagglutinierende)  Substanzen  nachgewiesen 
wurden,  unter  Mitwirkung  der  Leukozyten  zugrunde  zu  gehen.  Werden  dabei 
nicht  alle  Exemplare  vernichtet,  so  kommt  es  zu  einem  neuen  Anfall  wahr- 
scheinlich so,  dass  die  überlebenden  Spirillen  sich  vermehren,  nach  einer  be- 
stimmten Zeit  in  grösseren  Massen  aufs  neue  in  das  Blut  invadieren  und  einen 
zweiten  Anfall  hervorrufen.  Interessant  ist,  dass  entmilzte  Affen  die  Infektion 
mit  Recurrens,  wie  es  scheint,  nicht  überstehen. 

Da  die  Obermeier  sehen  Spirillen  einerseits  im  Blute  der  Rekurrens- 
kranken  während  der  Fieberanfälle  konstant  angetroffen,  andererseits 
bei  keiner  anderen  Krankheit  gefunden  wurden,  so  ist  klar,  welche 
enorme  diagnostische  Wichtigkeit  diesen  Gebilden  zukommt.  Sie  haben 
für  die  Diagnose  der  Recurrens  dieselbe  Bedeutung  gewonnen,  wie  die 
Tuberkelbazillen  für  die  der  Tuberkulose.  Dass  damit  nicht  die  genaue 
Beachtung  der  klinischen  Erscheinungen  der  Recurrens  für  den  Dia- 
gnostiker wegfällt,  ist  selbstverständlich.  Wird  doch  überhaupt  erst 
durch  die  klinischen  Symptome  der  Impuls  zur  Untersuchung  des  Blutes 
auf  Spirillen  gegeben,  und  ist  doch  mit  dem  Nachweis  der  Rekurrens- 
spirillen  nichts  gesagt  über  den  Verlauf  des  Einzelfalles  und  die  Ver- 
änderungen der  einzelnen  Organe  und  ihrer  Funktionen  im  weiteren 
Fortgang  der  Krankheit! 

Wie  experimentell  erwiesen  worden  ist,  steckt  das  Blut  auf  der  Krank.hej’ts' 
Höhe  der  Fieberanfälle  direkt  an;  dieser  Modus  der  Kontagion  wird 
aber  in  praxi  kaum  je  beobachtet.  Vielmehr  geschieht  dieselbe  von 
Person  zu  Person  durch  Berührung,  durch  die  Ausdünstungen  der 
Kranken,  Effekten  und  auch  durch  gesund  bleibende  Mittelpersonen. 
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Nach  einer  symptomlos  oder  höchstens  mit  ganz  unbedeutenden  Krank- 
heitserscheinungen (Mattigkeit,  Appetitmangel  u.  ä.)  verlaufenden,  im 
ganzen  etwa  5—7  Tage  dauernden  Inkubationszeit  (und  Prodromalzeit) 
beginnt  die  Krankheit  plötzlich  mit  heftigem  Fieber,  das  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  einsetzt.  Zugleich 
treten  Kopfschmerzen  auf,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen,  leichte 
Benommenheit,  Gefühl  grösster  Abgeschlagenheit,  Rücken-  und  Lenden- 
schmerzen und  vor  allem  ziehende,  reissende  Schmerzen  in  den  Muskeln, 
besonders  in  den  Waden,  die  auch  druckempfindlich  sind.  Während 
der  Kopfschmerz  in  den  ersten  Tagen  abnimmt,  bestehen  die  allge- 
meinen Muskelschmerzen  weiter  fort  und  veranlassen  die  Kranken  ruhig 
zu  liegen.  Bald  stellt  sich  ein  Druck-  und  Spannungsgefühl  in  der 
Oberbauchgegend  ein,  besonders  im  linken  Hypochondrium,  wohl  be- 
dingt durch  die  Schwellung  der  Milz.  Letztere  kann  ausserordentlich 
stark  geschwollen  und  leicht  palpabel  sein  — ich  habe  die  Milz  bei 
keiner  anderen  Infektionskrankheit  so  gross  gesehen,  als  in  einem  Falle 
von  Recurrens;  auch  die  Leber  ist  vergrössert  und  schmerzhaft,  gewöhn- 
lich auch  ein  leichter  Icterus  nachzuweisen. 

Dass  eine  schwere  Infektionskrankheit  vorliegt,  ist  unter  solchen 
Umständen  unzweifelhaft.  Welche,  ist  nicht  ohne  weiteres  zu  sagen, 
aber  der  Schüttelfrost,  der  Umstand,  dass  die  heisse  Haut  früh  schon 
Schweisse  zeigen  kann,  die  Zunge  dick  belegt  ist,  die  Pulsfrequenz  120 
und  darüber  beträgt,  weisen  die  Diagnose  vom  Abdominaltyphus  ab 
nach  einer  anderen  Richtung,  die  reissenden  Muskelschmerzen  direkt 
in  diejenige  der  Febris  recurrens,  zumal  wenn  dieselbe  zur  Zeit  epide- 
misch herrscht.  Vom  4.  Tage  ab,  wo  bei  den  akuten  Exanthemen  und 
auch  beim  Fleckfieber  (hier  gewöhnlich  1—2  Tage  später)  der  charakte- 
ristische Hautausschlag  bereits  ausgebrochen  ist,  wird,  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  kein  Exanthem  erschienen  ist,  der  Kreis  der  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Infektionskrankheiten  immer  kleiner; 
jetzt  darf  nicht  länger  mit  der  Untersuchung  des  Blutes  gezögert  werden, 
weun  dieselbe  nicht  probeweise  schon  früher  vorgenommen  wurde.  Mit 
dem  Nachweis  der  Spirillen  ist  dann  jeder  Zweifel  gehoben  — die  Dia- 
gnose der  Recui’rens  wird  damit  die  einfachste  und  sicherste  auf  dem 
Gebiete  der  akuten  Infektionskrankheiten.  Die  Fieberkurve  zeigt  die 
ersten  5 — 7 Tage  kein  charakteristisches  Verhalten;  es  handelt  sich  um 
eine  Febris  continua  von  40 — 42°  mit  geringen  oder  stärkeren  (bis  2°) 
Remissionen,  wie  sie  bei  vielen  anderen  akuten  Infektionskrankheiten 
beobachtet  wird. 

Um  den  6.  Tag  dagegen  ändert  sich  das  Bild  plötzlich,  nachdem 
zuweilen  noch  eine  Perturbatio  critica  (eventuell  mit  nochmaligem 
Schüttelfrost  und  Erbrechen)  vorangegangen  ist:  die  hohe  Temperatur 
fällt  von  40 — 42°  in  einem  Zuge  in  6 — 12  Stunden  zur  Norm  und 
darunter  auf  36°  und  35°;  3,  5 ja  7 Grade  Temperaturdifferenz  kann 
der  kritische  Abfall  betragen!  Im  allgemeinen  wird  eine  so  jähe  Deferves- 
zenz  bei  keiner  anderen  Injektionskrankheit  beobachtet,  ivie  bei  Recurrens; 
sie  ist  also  für  das  Rückfallsfieber  einigermassen  pathognostisch,  wo- 
fern dabei  berücksichtigt  wird , dass  das  vorangehende  Fieber,  nicht 
wie  bei  Intermittens,  kurz  dauernd  war,  sondern  gegen  eine  Woche 
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kontinuierlich  angehalten  hatte.  Mit  dem  Fieberabfalle  stellt  sich  starker 
Schweiss  ein,  die  Pulsfrequenz  sinkt  stark  herab,  die  Milz  wird  kleiner, 
das  Blut  frei  von  Spirillen , die  subjektiven  Beschwerden  schwinden 
rasch,  ausgenommen  die  Gliederschmerzen,  die  noch  einige  Zeit  an- 
halten  können;  der  Kranke  fühlt  sich  genesen  und  ist  es  in  der  Tat 
in  einem  kleinen  Teil  der  Fälle.  In  der  Regel  aber  stellt  sich,  meist 
nach  ungefähr  7 Tagen,  wieder  neues,  wie  das  erste  Mal  mit  Frost, 
Kopfschmerz  usw.  beginnendes  Fieber  ein,  nachdem  gegen  Ende  der 
Intermissionszeit  gewöhnlich  schon  leichte  Temperaturerhebung  und 
Pulssteigerung  den  Eintritt  eines  neuen  Anfalles  angekündigt  hatte. 
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Fig.  74. 

Durchschnittstemperaturku  rye  bei  Recurrens. 


Derselbe  repräsentiert  ein  getreues  Abbild  des  ersten  Anfalles;  die  Tem- 
peratur kann  dabei  übrigens  unter  Umständen  höher  sein,  als  im  ersten, 
während  die  Dauer  des  zweiten  Anfalls  kürzer  (ca.  5 Tage),  als  die  des 
ersten  zu  sein  pflegt.  Auch  der  zweite  Anfall  endet  unter  reichlichem 
Schweiss  mit  kritischem  Temperaturabfall.  Darauf  kann  dann  noch  ein 
dritter  und  vierter,  in  seltenen  Fällen  sogar  ein  fünfter  Anfall  folgen, 
nachdem  stets  dazwischen  eine  fieberfreie  Periode  von  einigen  Tagen 
eingeschaltet  war.  Die  späteren  Fieberattacken  dauern  im  allgemeinen 
kürzer,  als  der  erste  Anfall,  die  fieberfreien  Intermissionszeiten  ver- 
längern sich  umgekehrt  mit  der  Häufigkeit  der  Anfälle. 

Speziell  bemerkt  sei  in  betreff  der  Zeitverhältnisse  und  Häufigkeit  der 
einzelnen  Anfälle,  dass  nach  den  Beobachtungen  der  verschiedenen  Forscher  sich 
ungefähr  folgendes  ergeben  hat:  In  x/h  der  Fälle  war  die  Krankheit  mit  einem 
Anfall,  in  nicht  ganz  der  Hälfte  der  Fälle  (ca.  40  Proz.)  mit  2,  in  */ 3 der 
Fälle  mit  3,  in  ca.  5 Proz.  mit  4 Anfällen  beendigt;  nur  in  ca.  1 Proz.  der 
Fälle  kam  es  zu  einem  fünften  Anfall.  Die  Dauer  der  Anfälle  und  Inter- 
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Besondere 
Krankheits- 
symptome 
und  Kompli- 
kationen. 


missionszeiten  war  in  den  einzelnen  Epidemien  und  Fällen  sehr  verschieden. 
So  schwankte  die  Dauer  der  Anfälle  von  1 — -14  Tagen;  durchschnittlich  betrug 
dieselbe  für  den  ersten  Anfall  6 Tage,  für  den  zweiten  4V2,  für  den  dritten  3, 
für  den  vierten  1 1/2  Tage.  Die  Intermissionszeitdauer  schwankte  ebenfalls  sehr 
stark  von  3 Tagen  bis  3 Wochen;  durchschnittlich  beträgt  die  Dauer  der  fieber- 
freien Zwischenzeit  zwischen  dem  1.  und  2.  Anfall  7 — 8 Tage,  zwischen  dem 
2.  und  3.  Anfall  6—7  Tage,  zwischen  dem  3.  und  4.  Anfall  endlich  öfters 
sogar  10 — 11  Tage. 

Von  einzelnen  im  Verlauf  der  Recurrens  stärker  hervortretenden  Erschei- 
nungen und  Komplikationen  ist  noch  einiges  besonders  hervorzuheben.  Obgleich 
die  Symptome  von  seiten  des  Nervensystems,  vor  allem  der  Kopfschmerz  und 
die  Gliederschmerzen  für  die  Kranken  recht  lästig  sind,  ja  förmliche  Neuralgien 
auftreten  können , so  ist  doch  im  allgemeinen  das  Gehirn  von  der  Infektions- 
wirkung weniger  stark  betroffen  als  beim  Typhus  abdominalis  und  exanthema- 
ticus;  am  meisten  wird  über  Schwindel  geklagt,  Delirien  kommen  zwar  vor, 
sind  aber  in  der  Regel  nur  ganz  vorübergehend.  In  einzelnen  Fällen  stellte 
sich  Meningitis,  speziell  Pachymeningitis  haemorrhagica,  als  Komplikation  ein. 
Die  Respirationsorgane  sind  nicht  wesentlich  alteriert;  nur  Bronchitis  ist  ein 
gewöhnliches  Krankheitsymptom  bei  Recurrens;  von  schweren  Komplikationen, 
die  dann  Todesursache  werden  können,  sind  die  katarrhalischen  und  fibrinösen 
Pneumonien  anzuführen.  Noch  weniger  konstant  affiziert  ist  der  Verdauungs- 
traktus , wenn  man  von  leichteren  Magen-  und  Darmkatarrhen  absieht.  Die 
Zunge  ist  von  Anfang  an  belegt;  selten  wird  sie  auf  der  Höhe  des  Fiebers 
trocken  und  rissig.  Wie  schon  bemerkt,  ist  die  Leber  konstant  vergrössert  und 
schmerzhaft;  auch  besteht  fast  immer  leichter  Icterus.  Unter  gewissen  Um- 
ständen steigert  sich  derselbe  zu  höheren  Graden,  wodurch  die  Krankheit  ein 
anderes,  später  noch  näher  zu  besprechendes,  schweres  Bild  annimmt  (,. biliöses 
Typhoidu).  Die  Milz  ist,  wie  bereits  angeführt,  konstant,  und  zwar  gewöhnlich 
beträchtlich  vergrössert;  sie  schwillt  im  Verlauf  der  Anfälle  an,  in  der  Inter- 
missionszeit ab,  um  mit  dem  neuen  Anfall  wieder  anzuschwellen.  Diese  Volums- 
zunahme der  Milz  ist  wahrscheinlich  durch  periodische  Bildung  reichlicher  Leuko- 
zyten in  der  Milz  bedingt,  womit  vielleicht  die  von  einzelnen  Forschern  gefundene 
Leukozytose  im  Verlauf  der  Febris  recuri'ens  in  Zusammenhang  steht.  Durch 
Venen tbrombose  entstehende  Infarkte  können  die  schon  bestehende  Milzver- 
grösserung  exzessiv  steigern ; in  einer  verhältnismässig  nicht  kleinen  Zahl  von 
Fällen  kommt  es  zu  Ruptur  der  Milz , indem  sie  teils  ohne  weiteres,  teils  nach 
vorangehender  Erweichung  und  Vereiterung  der  Infarkte  berstet.  Im  Blut  finden 
sich  die  polynukleären  Leukozyten  stark  vermehrt  im  Gegensatz  zu  dem  Ver- 
halten der  Leukozyten  beim  Typhus  abdominalis,  wo  ihre  Zahl  bekanntlich 
nicht  vermehrt,  sondern  gewöhnlich  vermindert  ist.  Im  Urin  sind  in  den 
Fieberanfällen  sehr  gewöhnlich  Albumin  und  hyaline  Zylinder  nachzuweisen, 
als  Ausdruck  einer  Reizung  der  Nieren,  welcher  körnige  Trübung  der  Epithelien  der 
gewundenen  Harnkanälchen  und  Quellung  der  Kapselendothelien  post  mortem 
entsprechen.  Stärkere  Reizung  der  Nieren  mit  den  ausgesprochenen  Symptomen 
der  Nephritis  und  schwerere  Nierenerkrankungen  sind  selten.  Wenn  in  letz- 
terem Falle  Blut  im  Urin  auftritt,  so  wird  auch  der  Abgang  von  Spirillen 
mit  dem  Harn  beobachtet,  während  sonst  der  Urin  konstant  frei  von  Spirillen 
ist.  Sonstige  Abweichungen  des  Harns  vom  normalen  Verhalten:  die  Abnahme 
der  Chloride  usw.  haben  keine  diagnostische  Bedeutung.  Die  Haut  zeigt  keine 
konstanten  charakteristischen  Veränderungen ; freilich  hat  man  ab  und  zu 
Roseolen,  Herpes,  Erytheme,  Petechien  oder  Ödeme  beobachtet  — aber  alles 
in  untergeordnetem  Masse  und  keineswegs  regelmässig.  Seltenere  Komplikationen 
sind : Iridochorioiüitis,  Endocarditis,  Gelenkentzündungen,  Gangrän  der  Extremi- 
täten u.  a. 
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Wichtigei'  als  das  Auftreten  der  genannten  Komplikationen  ist, 
dass  in  einzelnen  Epidemien  und  in  einzelnen  Fällen  die  Febris  recur- 
rens speziell  unter  der  Maske  eines  schweren  Icterus  eine  bösartige  Form 
annimmt,  die  mit  dem  Namen  des  ,, biliösen  Typhoids“  belegt  wird.  Die 
Identität  beider  Krankheiten,  die  von  Griesinger,  dem  klassischen  Inter- 
preten der  Krankheit,  bereits  wahrscheinlich  gemacht  wurde,  ist  durch 
die  Anwesenheit  der  Rekurrensspirillen  im  Blute,  die  seither  mehrfach 
nachgewiesen  wurden,  sichergestellt  und  vollends  zur  Evidenz  erwiesen 
worden  durch  Moczutkowsky,  der  bei  Übertragung  des  Bluts  von  einem 
Kranken  mit  biliösem  Typhoid  auf  einen  gesunden  Menschen  bei  letz- 
terem einfache  Recurrens  erzeugte.  Der  Gang  der  Krankheit  ist  nach 
Griesinger  folgender:  Beginn  mit  Frost,  heftigem  Kopfweh  und  Glieder- 
reissen,  Magenschmerzen  und  Erbrechen;  schon  von  Anfang  an  besteht 
grosse  Hinfälligkeit,  Apathie  und  Benebelung  der  Sinne.  Die  Zunge 
wird  trocken  und  rissig,  diarrhoische,  übrigens  gallig  gefärbte  Stuhl- 
gänge stellen  sich  ein;  zugleich  ist  beträchtliche  Schwellung  der  Milz 
und  Leber  mit  Druckempfindlichkeit  beider  Organe  nachzuweisen.  Am 
4. — 8.  Tag  tritt  Icterus  auf;  der  bisher  frequente  Puls  wird  langsamer, 
die  Milz  immer  grösser.  In  einem  Teil  der  Fälle  tritt  nunmehr  der 
Tod  ein,  oder  aber  rasche  Besserung  mit  scheinbarer  Rekonvaleszenz, 
dann  ein  Rückfall  mit  allen  früheren,  nun  aber  oft  rapid  bis  zum  töd- 
lichen Ausgang  sich  steigernden  Symptomen.  In  anderen  Fällen  ent- 
wickelt sich,  nachdem  der  Icterus  aufgetreten  ist,  ein  schwerer  Status 
typhosus  mit  Prostration  und  Stupor,  stillen  oder  lauten  Delirien, 
frequentem  Puls,  dysenterischen  oder  rein  blutigen  Diarrhöen,  Schling- 
beschwerden, bedingt  durch  diphtherische  Angina,  Bronchitis,  Pneu- 
monie, Petechien  und  Miliaria  auf  der  Haut.  Jetzt  tritt  unter  Kollaps 
und  Konvulsionen  der  Tod  ein , oder  aber  Genesung  rasch  innerhalb 
zweier  Tagen  oder  (namentlich  wenn  Pneumonie  und  dysenterische 
Darmaffektionen  u.  ä.  bestehen)  allmählich  unter  Nachlass  aller  Erschei- 
nungen und  langsamem  Abschwellen  der  Milz.  Die  Rekonvaleszenz 
ging  in  Griesingers  Fällen  relativ  rasch  und  leicht  von  statten;  in 
anderen  Fällen  erscheint  sie  protrahiert,  mit  schweren  Nachkrankheiten 
verbunden. 

Die  Dauer  dieser  schweren  Fälle  von  Recurrens  beträgt  5—14 
Tage;  die  Mortalität  ist  eine  viel  grössere  als  beim  einfachen  Rück- 
fallsfieber; während  sie  hierbei  immer  nur  wenige  Prozent  beträgt, 
steigt  sie  beim  biliösen  Typhoid  auf  60 — 70  Prozent.  Die  Lokalisationen 
des  Rekurrensprozesses  sind  bei  letzterem  verbreiteter  und  schwerer. 
Komplikationen,  die  der  einfachen  Recurrens  ganz  fremd  sind,  exi- 
stieren zwar  für  das  biliöse  Typhoid  nicht,  alle  aber  sind  bei  letz- 
terem tiefergreifend  und  perniziöser,  entsprechend  den  schweren  post 
mortem  gefundenen  Veränderungen  der  Organe.  So  finden  sich  hämor- 
rhagische und  diphtherische  Entzündungen  der  Schleimhäute  und  serösen 
Häute,  multiple  Abszessbildungen  in  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren 
und  dem  Gehirn,  sowie  parenchymatöse  Entzündungen  der  Leber,  des 
Herzens  usw. 

Im  Blute  der  Kranken  mit  biliösem  Typhoid  trifft  man  regelmässig 
Rekurrensspirillen  an:  die  Identität  letzterer  Krankheit  mit  Recurrens 
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ist  danach  und  nach  den  positiven,  schon  angeführten  Impfungsresul- 
taten zweifellos.  Der  Name  „biliöses  Typhoid“  sollte  deswegen  definitiv 
aufgegeben  und  dafür  die  Bezeichnung  „ septiscli-biliöse  Recurrens“  ge- 
wählt werden.  Fälle  von  Erkrankungen,  die  zwar  ein  jener  septisch- 
biliösen Rekurrensform  ähnliches  Bild  darbieten , bei  denen  aber  der 
Nachweis  von  Rekurrensspirillen  nicht  gelingt,  müssen  aus  der  Kategorie 
des  „biliösen  Typhoids“  grundsätzlich  ausgeschieden  werden. 

Eine  Besprechung  der  speziellen  Differentialdiagnose  des  Rückfall- 
fiebers kann  füglich  unterbleiben.  Nach  dem,  was  wir  an  diagnostisch 
wichtigen  Symptomen,  vor  allem  aber  über  das  Vorkommen  der  Spirillen 
im  Blute  der  Kranken  in  gewissen  Stadien  der  Recurrens  angeführt 
haben,  ist  die  Diagnose  dieser  Krankheit  sicherer  als  die  jeder  anderen 
akuten  Infektionskrankheit  zu  stellen.  Gewöhnlich  genügt  eine  mikro- 
skopische Untersuchung,  d.  h.  der  Nachweis  der  charakteristischen,  bei 
keiner  anderen  Krankheit  sich  findenden  Spirillen,  um  alle  diagnosti- 
schen Zweifel  zu  beseitigen. 


Typhus  abdominalis,  Ileotyphus. 

Die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  ist  in  den  meisten  Fällen 
ohne  Schwierigkeit  aus  dem  Gesamtbilde  der  klinischen  Erscheinungen 
abzuleiten ; in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  gelingt  dieselbe  nur  auf 
dem  Wege  der  Exklusion.  Gesichert  wird  die  Diagnose  durch  den 
Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blut  und  in  einzelnen  Exkreten  des 
Kranken  und  die  Konstatierung  einer  agglutinierenden  Wirkung  des 
betreffenden  Serums  auf  Typbuskulturen  (GRUBER-WiDALSche  Reaktion 
s.  S.  498),  ferner  durch  Beachtung  der  ätiologischen  Verhältnisse  des 
Einzelfalls.  Wir  wollen  daher  zunächst  der  Pathogenese  des  Abdominal- 
typhus, soweit  sie  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommt,  eine  kurze  Be- 
sprechung widmen. 

baziUen"  Als  Erreger  des  Typhus  abdominalis  können  heutzutage  die  von  Eberth 

im  Jahre  1880  entdeckten  und  von  Gaffky  1884  rein  gezüchteten  Typhus- 
bazillen  angenommen  werden,  welche  kleine,  dicke  Stäbchen  mit  sehr  stark  aus- 
gesprochenen Eigenbewegungen  (durch  zahlreiche  Geissein  vermittelt)  darstellen, 
intensiv  färbbar  sind  (nach  Gram  rächt)  und  sich  auf  Gelatine  und  speziell  auf 
Kartoffelscheiben  züchten  lassen.  Im  Gegensatz  zum  Kolibazillus  vergärt  der 
Typhusbazillus  Traubenzucker  nicht  und  bildet  in  Fleischbouillon  kein  Indol. 
Die  Typhusbazillen  siedeln  sich  bekanntlich  mit  Vorliebe  in  den  lymphatischen 
Organen  an : in  den  Mesenterialdrüsen,  der  Milz  und  namentlich  in  den  solitären 
Follikeln  und  Peyer sehen  Plaques  des  Darms  und  bewirken  hier  Entzündung 
und  Gewebnekrose.  Der  Umstand,  dass  die  Typhusbazillen  im  Blut  zirkulieren 
und  sich  metastatisch  im  Körper  verbreiten,  bedingt,  dass  sie  auch  an  anderen 
Stellen  des  Körpers,  speziell  im  Knochenmark,  in  den  Nieren  und  der  Haut 
(Roseolen)  und  auch  in  den  Sekreten,  im  Harn,  Sputum  und  vielleicht  auch 
im  Schweiss  angetroffen  werden.  Wichtig  als  Träger  der  spezifischen  Bazillen 
sind  die  Fäces ; indessen  gelingt  der  Nachweis  der  Bazillen  in  den  Exkrementen 
gewöhnlich  erst  von  der  zweiten  Woche  ab  entsprechend  dem  Umstand,  dass 
die  typhösen  Darminfiltrationen,  die  konstant  und  reichlich  Typhusbazillen  ent- 
halten, um  diese  Zeit  zu  verschorfen  anfangen.  Auch  die  Auffindung  der 
Bazillen  in  den  Roseolen  ist  natürlich  erst  am  Ende  der  zweiten  Woche  mög- 
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lieh,  in  der  Zeit,  wo  die  Roseolen  aufzuschiessen  beginnen.  Es  ist  also  klar, 
dass  gerade  in  den  ersten  iT/a  Wochen,  in  welchen  die  Diagnose  am  meisten 
schwankt,  von  diesen  Untersuchungen  nicht  viel  zu  erwarten  ist.  Sicherer  kommt 
man,  wie  es  scheint,  bei  Züchtung  der  Bazillen  aus  dem  Urin  zum  Ziel,  am 
sichersten  durch  Untersuchung  des  Blutes,  das  fast  konstant  sehr  früh  d.  h. 
schon  in  den  ersten  Tagen,  seltener  erst  in  der  2.  und  3.  Krankheitswoche  die 
Typhuserreger  enthält. 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  (ca.  5°/o)  findet  man  statt  der  Typhus- Paratyphus, 
bazillen  eine  mit  diesen  verwandte  Bazillenart,  die  Paratyphusbazillen,  welche 
sich  von  den  Typhusbazillen  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  Traubenzucker  ver- 
gären und  durch  gewöhnliches  Typhusserum  nicht,  wohl  aber  durch  ein  Serum 
von  Tieren,  die  mit  Paratyphusbazillen  immunisiert  worden  sind,  agglutiniert 
werden.  Doch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  stark  agglutinierendes  Paratyphusserum 
auch  die  Typhusbazillen  stärker  agglutiniert,  als  normales  Serum,  während  die 
Paratyphusbazillen  allerdings  gewöhnlich  schon  in  ausserordentlich  starken  Ver- 
dünnungen (1  : 3000)  vom  Paratyphusserum  agglutiniert  werden.  Der  Paratyphus 
ist  ohne  bakteriologische  Untersuchung  nicht  diagnostizierbar;  das  Krankheitsbild 
kann  von  dem  des  Typhus  nicht  unterschieden  werden.  Nur  im  allgemeinen  kann 
gesagt  werden,  dass  der  Paratyphus  leichter  und  selten  tödlich  zu  verlaufen  scheint. 

Öfters  treten  starke  gastroenteritische  Erscheinungen  in  den  Vordergrund,  so  dass 
man  neuerdings  die  Paratyphusinfektionen  mit  Fleischinfektionen  in  Zusammen- 
hang gebracht  hat,  um  so  mehr  als  auch  die  bei  letzteren  gefundenen  Bazillen 
sich  von  den  Paratyphusbazillen  kulturell  nicht  unterscheiden  Hessen. 

Als  zweifellos  kann  gelten,  dass  die  Hauptinfektionsquelle  im  Harn  und 
besonders  in  den  Fäces  der  Typhuskranken  zu  suchen  ist.  Dafür  spricht 
nicht  nur  das  positive  Resultat  der  Untersuchung  der  Exkremente  der  Typhus- 
kranken auf  Typhusbazillen,  sondern  auch  ein  enormes  Material  von  ärztlichen 
Beobachtungen , die  dartun , dass  durch  mit  Typhusexkrementen  beschmutzte 
Wäsche,  Bettschüsseln,  Abtritte  usw.  die  Ansteckung  vermittelt  wurde.  Nament- 
lich war  dies  auch  durch  Trinkwasser  und  Milch  der  Fall.  Es  existiert  in 
dieser  Beziehung  eine  grosse  Zahl  meiner  Ansicht  nach  absolut  sicher  beweisen- 
der Beispiele,  in  denen  die  Krankheit  nur  bei  den  Personen,  die  von  derselben 
Wasserleitung  ihr  Trinkwasser  oder  von  derselben  Milchanstalt  ihre  Milch  be- 
zogen hatten,  zum  Ausbruch  kam,  und  wo  dann  nachträglich  eine  Kommuni- 
kation der  fraglichen  Wasserleitungen  mit  Abtritten,  in  welche  Typhoidexkre- 
mente abgesetzt  worden  waren,  festgestellt  werden  konnte.  An  der  Möglichkeit 
einer  Übertragung  der  Typhuskeime  durch  Trinkwasser  ist  übrigens  auch  vom 
experimentell-bakteriologischen  Standpunkt  aus  nicht  zu  zweifeln,  nachdem 
nachgewiesen  ist,  dass  die  Lebensfähigkeit  der  Typhusbazillen  im  Wasser  viele 
Wochen  dauert. 

Dagegen  steckt  der  Typhus  abdominalis  von  Person  zu  Person  nicht  an, 
d.  h.  Individuen,  die  lediglich  den  Exhalationen  von  Typhuskranken  ausgesetzt 
sind  oder  mit  den  letzteren  zusammen  sind,  ohne  mit  den  Exkrementen  bezw. 

Sekreten  der  Kranken  in  Kontakt  zu  kommen,  laufen  keine  Gefahr,  von  Typhoid 
befallen  zu  werden.  Ich  stütze  mich  dabei  u.  a.  auf  die  eigene  Erfahrung 
von  3 Jahrzehnten  — nur  in  einem  meiner  Fälle  war  eine  direkte  Ansteckung 
zu  konstatieren.  Derselbe  betraf  eine  Patientin,  welche  gelähmt  monatelang  in 
einem  Krankensaale,  der  auch  mit  Typhuskranken  belegt  wurde,  lag.  Während 
weder  vorher  noch  nachher  je  ein  Fall  von  Typhus  abdominalis  beobachtet 
wurde,  dessen  Provenienz  auf  den  Aufenthalt  der  betreffenden  Personen  in 
diesem  Krankensaale  bezw.  im  Krankenhaus  bezogen  werden  konnte,  erkrankte 
die  genannte  Patientin  eines  Tages  an  einem  unzweifelhaften  leichten  Typhoid. 

Wie  sich  später  herausstellte,  war  bei  dieser  Patientin  zufälligerweise  das- 
selbe Thermometer  zur  Messung  per  rectum  benutzt  worden,  mit  welchem 
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kurz  zuvor  eine  im  selben  Saale  liegende  Typhoidkranke  gemessen  wor- 
den warl 

AGTSkimg  Werden  die  Bazillen  in  den  Verdauungstraktus  eines  gesunden  Menschen 

aufgenommen,  so  ist  der  Gang  der  Infektion  höchst  wahrscheinlich  folgender: 
ein  Teil  der  verschluckten  Bazillen  wird  von  den  Mandeln  aufgenommen,  ein 
anderer  Teil  der  Bazillen  gelangt  in  den  Magen  und,  wenn  sie  hier  keinen 
günstigen  Boden  für  ihre  Entwicklung  finden,  in  den  Darm,  wo  sie  unter  ge- 
wissen die  Haftung  begünstigenden  Verhältnissen  ( individuelle  Disposition)  sich 
festsetzen,  und  von  da  aus  dringen  sie  in  die  Lymphdrüsen,  ins  Blut  und  damit 
in  die  Milz,  Leber,  Nieren  und  das  Knochenmark.  Ein  Teil  der  Bazillen  geht 
später,  und  zwar  durchaus  lebenskräftig,  wieder  mit  den  Exkrementen  ab,  und 
die  in  den  Fäces,  im  Harn  etc.  abgehenden  Typhusbazillen  bilden  das  Material 
für  neue  Erkrankungen.  Wie  wir  gesehen  haben,  kann  dies  ohne  Schwierigkeit 
durch  Vermittlung  des  Trinkwassers  und  der  Nahrungstoffe  erklärt  werden. 
Dafür  spricht  nicht  nur  eine  Reihe  klinischer  Erfahrungen,  sondern  auch  der 
Umstand,  dass  das  Hauptfeld  der  pathogenen  Wirksamkeit  der  Bazillen  der 
Darmkanal  ist,  in  welchem  zunächst  eine  Schwellung  der  solitären  Follikel 
und  PEYERSchen  Plaques  mit  markiger  (zelliger)  Infiltration  entsteht,  welch’ 
letztere  entweder  unter  Verfettung  durch  Resorption  zurückgehen  kann  oder  viel 
häufiger  zur  Verschorfung  (2.  Woche  der  Erkrankung)  und  Geschwürbildung 
(3.  Woche)  führt. 

So  durchsichtig  klar,  wie  in  der  von  mir  angeführten  eigenen  Beobachtung 
von  direkter  Übertragung  der  Bazillen  in  den  Darm  des  Gesunden  oder  in 
Fällen  von  unbestreitbarer  Importation  der  Bazillen  mit  dem  Trinkwasser  u.  a. 
liegt  die  Frage  nach  dem  näheren  Vorgang  bei  der  Typhusverbreitung  übrigens 
keineswegs  in  allen  Fällen.  Im  Gegenteil  wird,  wenn  man  unbefangen  urteilt, 
zugestanden  werden  müssen,  dass  der  Weg  der  Übertragung  des  Typhusgifts 
auf  den  gesunden  Menschen  im  einzelnen  Fall  häufig  nicht  nachgewiesen  werden 
kann.  Möglich  ist  es,  dass  die  mit  den  Fäces  von  Typhuskranken  in  das  Erd- 
reich gelangten  (auch  bei  Sauerstoffabschluss,  wenngleich  weniger  gut  als  bei 
Sauerstoffzutritt,  gedeihenden)  Typhusbazillen  hier  sich  weiterentwickeln.  Und 
dies  mag  an  verschiedenen  Orten  und  zu  verschiedenen  Zeiten  ( örtliche  und 
zeitliche  Disposition  — Maximum  der  Typhusfrequenz  im  Herbst  und  in  den 
ersten  Wintermonaten)  erleichtert  werden.  Indessen  ist  dies  doch  nur  eine  Mög- 
lichkeit, da  der  strikte  Beweis  der  Weiterentwicklung  und  Vermehrung  der 
Typhusbazillen  im  Boden  bis  jetzt  nicht  geliefert  werden  konnte.  Auf  der 
anderen  Seite  muss  zugegeben  werden,  dass  die  Typhusbazillen  im  Erdreich 
sich  lange  Zeit  — bis  zu  einem  halben  Jahre  — keimfähig  erhalten  können 
und  äusseren  Einflüssen,  wie  der  Austrocknung  und  Kälte  (bis  zu  — 10°  C) 
widerstehen,  während  sie  bei  höheren  Wärmegraden  (75°  C)  und  in  direktem 
Sonnenlicht  schon  nach  kurzer  Zeit  dauernd  zugrunde  gehen.  Es  unterliegt 
demnach  keinem  Zweifel,  dass  das  Typhusgift  im  Boden  eine  Zeitlang  lebens- 
kräftig bleiben  und  in  das  Grund-  und  Brunnenwasser  eindringen  oder  auf 
Nahrungsmittel  aufgelagert  in  den  menschlichen  Körper  importiert  werden  kann. 
Dagegen  ist  eine  Ansteckung  durch  Bodenexhalation , durch  die  „Grundluft“ 
nicht  möglich,  wie  dies  auf  Grund  der  Pettenkofer sehen  Beobachtungen,  dass 
in  München  die  Typhuserkrankungen  mit  dem  jeweiligen  Stand  des  Grund- 
wassers in  einem  reziproken  Verhältnis  standen  (zahlreichere  Erkrankungen  bei 
niedrigem  Stand  als  bei  hohem)  eine  Zeitlang  als  ein  wichtiges  Gesetz  in  der 
Ätiologie  des  Typhus  angenommen  wurde. 

In  neuester  Zeit  gemachte  Beobachtungen  haben  gelehrt,  dass  die  Typhus- 
bazillen aus  dem  Körper  von  Menschen,  welche  den  Typhus  überstanden  haben, 
lange  Zeit  nicht  verschwinden  und  namentlich  in  der  Gallenblase  monate-  und 
jahrelang  retiniert  und  lebensfähig  bleiben  können.  Auch  ganz  gesunde 
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Menschen  können,  wenn  sie  mit  Typhuskranken  zusammen  waren  oder  sonst  wie 
Typhusbazillen  in  den  Körper  aufnahmen,  ohne  selbst  zu  erkranken,  in  verein- 
zelten Fällen  Bazillenträger  sein,  längere  Zeit,  sogar  jahrelang,  wie  es  scheint, 
Bazillen  mit  den  Fäces  ausscheiden  und  so  zur  Verbreitung  des  Typhus  beitragen. 

Nicht  zu  leugnen  ist  eine  gewisse  Disposition  des  einzelnen  Menschen  für 
die  Infektion  mit  Typhus.  Besonders  spielt  das  Lebensalter  in  dieser  Beziehung 
eine  wichtige  Rolle:  Kinder  bis  zum  5.  Lebensjahre  und  ebenso  Menschen  jen- 
seits des  fünfzigsten  Lebensjahres  oder  gar  Greise  erkranken  nur  in  Ausnahme- 
fällen an  Typhus. 

Die  Dauer  der  Zeit  vom  Eintritt  des  Typhusgiftes  bis  zum  Ausbruch  der 
Krankheitserscheinungen  beträgt  durchschnittlich  D/a — 3 Wochen.  Diese  Inku- 
bationsperiode des  Typhus  verläuft  symptomlos,  w7enn  man  in  dieselbe  nicht  die 
Prodromalzeit  miteinrechnet. 

Durchaus  nicht  in  allen  Fällen  gewinnt  man  aus  der  Nachforschung 
nach  den  ätiologischen  Verhältnissen  des  Einzelfalls  Anhaltspunkte  für 
die  Diagnose  des  Typhus.  Gewöhnlich  ist  man  vielmehr  lediglich  auf 
die  Analyse  des  Krankheitsbildes  angewiesen.  In  der  Regel  geht  der 
ausgesprochenen  fieberhaften  Erkrankung  ein  sog.  „Prodromalstadium“ 
voraus,  das  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  lang  d.  h.  Stunden, 
Tage,  ja  mehrere  Wochen  dauern  kann  und  sich  durch  das  Gefühl  von 
Unbehagen,  Mattigkeit,  von  Gliederschmerzen,  ferner  durch  Appetit- 
losigkeit, Schwindel,  Kopfschmerz,  unruhigen  Schlaf,  Ohrensausen,  leichte 
Temperatursteigerungen,  selten  auch  schon  durch  abdominale  Symptome 
(Leibschmerzen  und  Diarrhöen)  kundgibt.  Das  inkonstante  Vorkommen 
und  die  vage  Natur  dieser  Krankheitsymptome  lassen  es  richtiger  er- 
scheinen , von  einer  Abtrennung  derselben  von  der  Inkubationsperiode 
abzusehen;  in  diagnostischer  Beziehung  hat  die  Aufstellung  eines  eigenen 
Prodromalstadiums  überhaupt  keinen  Wert. 

Der  Typhus  beginnt  vielmehr  für  den  Diagnostiker  mit  dem  Auf- 
treten des  Fiebers,  das  selten  mit  einem  einmaligen  Schüttelfröste,  ge- 
wöhnlich mit  wiederholtem  Frösteln  einsetzt.  Der  Gang  des  Fiebers 
beim  Abdominaltyphus  ist  durch  viele  Tausende  von  Einzelbeobach- 
tungen und  unzählige  Temperaturmessungen  festgestellt.  In  der  ersten 
Hälfte  der  ersten  Woche,  oft  noch  einige  Tage  länger,  findet  ein  all- 
mähliches staffelförmiges  Aufsteigen  der  Kurve  statt,  so  dass  die  Tempe- 
ratur abends  ca.  1°  mehr  als  am  vorhergehenden  und  ca.  0,5°  mehr 
als  am  folgenden  Morgen  beträgt  (s.  Kurve  Fig.  75). 

Nachdem  die  Temperatur  in  3 — 5 Tagen  ihren  Höhepunkt  39,5° 
bis  40,5°  erreicht  hat,  nimmt  das  Fieber  einen  kontinuierlichen  Typus  an, 
d.  h.  die  Temperatur  hält  sich  dauernd  um  40°  mit  geringen  morgend- 
lichen (ungefähr  den  Morgenremissionen  der  normalen  Temperaturkurve 
entsprechenden)  Remissionen.  Im  Verlaufe  der  3.  Woche  kommt  es 
danu  gewöhnlich  schon  zu  stärkeren  Morgenremissionen,  die  im  allge- 
meinen als  das  erste  Zeichen  der  Wendung  zum  Besseren  angesehen 
werden  dürfen.  Die  Morgen temperaturen  sind  in  diesem  remittierenden 
Fieberstadium  bereits  zwischen  38°  und  39°,  die  Abendtemperaturen  um 
40°.  Allmählich,  im  Laufe  der  4.  Woche,  senken  sich  die  Morgentem- 
peraturen unter  38°,  während  auch  jetzt  noch  die  Abendtemperaturen 
gegen  40°  betragen  können.  Es  ist  von  Wichtigkeit  für  den  Arzt, 
dieses  Stadium  der  steilen,  intermittierenden  Temperaturen  im  Fieberverlauf 
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des  Typhus  zu  kennen , um  nicht  fälschlicherweise  in  den  hohen 
Abendtemperaturen  ein  ernstes  Zeichen  erneuter  Krankheitsexazerbation 
zu  erblicken.  Indem  nun  auch  die  Abendtemperaturen  allmählich  Tag 
für  Tag  niedriger  werden,  tritt  in  der  5.  Woche  ein  Zeitpunkt  ein,  wo 
auch  die  Abendtemperatur  nicht  mehr  38°  überschreitet.  Der  erste  Tag 
des  Krankheitsverlaufs,  wo  dies  der  Fall  ist,  bezeichnet  den  Beginn  des 
Rekonvaleszenzstadiums.  Die  skizzierte  Temperaturkurve  (s.  Fig.  75)  ent- 
spricht dem  Verhalten  des  Fiebers  bei  mittelschwerem  Verlaufe  des 
Typhoids.  Es  ist  klar,  dass  kleine  Abweichungen  von  derselben  am 
Krankenbette  Vorkommen ; im  grossen  und  ganzen  aber  hält  die  Tem- 
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Fig.  75. 


Durchschnittstemperaturkurve  beim  Typhus  abdominalis. 


peratur  mit  auffallender  Regelmässigkeit  diesen  Gang  ein , und  ivesent- 
hche  Abweichungen  davon  nach  oben  und  unten  (z.  B.  eine  ungewöhn- 
liche Senkung  der  Abendtemperatur  unter  die  Morgentemperatur  im 
Stadium  des  remittierenden  oder  intermittierenden  Fiebers)  sind  unter  allen 
Umständen  nicht  gleichgültig,  vielmehr  gewöhnlich  der  Ausdruck  von 
Komplikationen,  die  wir  später  noch  kennen  lernen  werden.  In  diagno- 
stischer Beziehung  sind  regelmässige  Temperaturmessungen  (mindestens 
dreimalige  im  Tage)  und  die  genaue  Beachtung  des  Fieberverlaufs  im 
Typhoid  unentbehrlich,  ja  von  geradezu  fundamentaler  Bedeutung  für 
den  Arzt,  zumal  auch  die  Prognose  ebenso  wie  die  Notwendigkeit  der 
zu  ergreifenden  therapeutischen  Massregeln  wesentlich  durch  das  Ver- 
halten der  Fieberkurve  bestimmt  wird. 

Neben  der  Temperaturmessung  ist  die  Prüfung  der  Beschaffenheit 
und  Frequenz  des  Pidses  von  diagnostischer  Bedeutung.  Derselbe  zeigt, 
der  jeweiligen  Höhe  der  Körpertemperatur  entsprechend,  grössere  oder 
geringere  Frequenz.  Wichtig  ist  aber,  dass  die  Pidsfrequenszahlen  beim 
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Abdominaltyphus  in  toto  niedriger  sind  als  bei  anderen  Infektionskrank- 
heiten; d.  h.  während  man  sonst  bei  einer  Temperaturhöhe  von  40°  im 
allgemeinen  eine  Pulsfrequenz  von  120  erwarten  darf,  zählt  man  bei 
Typhuskranken  unter  solchen  Verhältnissen  nur  110  bis  90  Schläge  in 
der  Minute,  ja  zuweilen  noch  weniger!  Der  Puls  ist  ausserdem  ganz 
gewöhnlich  dikrot  und  ausgesprochen  weich. 

Die  Ursache  dieses  auffallenden  Verhaltens  der  Pulsfrequenz  kann  nur 
darin  gesucht  werden,  dass  die  Beschleunigung  des  Pulses  zwar,  wie  immer  im 
Fieber,  so  auch  beim  Typhoid  direkt  durch  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur 
bedingt  wird,  dass  aber  daneben  die  typhöse  Intoxikation  auf  den  Puls  frequenz- 
hemmend einwirkt.  Ebenso  ist  eine  Erschlaffung  der  Arterienwand  durch 
Parese  der  Vasokonstriktoren  als  Folge  der  Infektion  zu  betrachten,  womit  die 
angeführte  Weichheit  und  Dikrotie  des  Pulses  der  Typhoidkranken,  besonders 
in  der  2.  und  3.  Woche,  zusammenhängt.  Die  Dikrotie  hat  bei  weitem  nicht 
die  diagnostische  Bedeutung,  die  ihr  gewöhnlich  zuerkannt  wird,  da  sie  sich 
auch  bei  allen  möglichen  anderen  fieberhaften  Infektionskrankheiten  findet. 
Zudem  schlage  ich  die  Diagnose  der  Dikrotie  auf  die  blosse  Palpation  der 
Radialarterie  hin  (ohne  Anwendung  des  Sphygmographen)  nicht  hoch  an;  wenn 
man  die  Resultate  des  Pulsfühlens  fleissig  mit  denen  der  sphygmographischen 
Untersuchung  kontrolliert,  wird  man  erstaunt  sein,  wie  selten  die  erwartete  „leichte 
Dikrotie“  im  Sphygmogramm  erscheint. 

Viel  grössere  diagnostische  Wichtigkeit  als  die  etwaige  Dikrotie  hat  die 
erwähnte  relative  Verminderung  der  Pulsfrequenz  im  Typhoid.  Bei  keiner 
anderen  Infektionskrankheit  ist  diese  Inkongruenz  zwischen  Pulszahl  und  Tem- 
peraturhöhe so  stark  und  häufig  ausgesprochen,  wie  beim  Abdominaltyphus. 
Gewöhnlich  hält  sich  der  Puls  bei  Temperaturen  von  39° — 40°  auf  80 — 100 
im  Gegensatz  zu  anderen  fieberhaften  Krankheiten,  bei  welchen  er  bei  einer 
Fieberhöhe  um  40°  in  der  Regel  gegen  120  Schläge  zeigt.  Ich  kann  aus  reicher 
Erfahrung  sagen,  dass  in  schwierig  zu  beurteilenden  Fällen  die  Beachtung  einer 
mehrere  Tage  dauernden  relativen  Verlangsamung  des  Fieberpulses  meiner  Dia- 
gnose sehr  oft  die  erste  Richtung  gegeben  hat,  die  sich  dann  später  in  der 
Regel  als  richtig  erwies.  Übrigens  ist  zu  bemerken , dass  diese  Inkongruenz 
von  Fieberhöhe  und  Pulsfrequenz  nur  bei  leichten  Fällen  im  ganzen  Verlauf 
der  Krankheit  hervortritt,  bei  schweren  dagegen  zwar  in  den  ersten  Stadien  auch 
besteht,  später  aber  mit  der  zunehmenden  Herzschwäche  verschwindet,  um  einer 
immer  grösseren,  ja  exzessiven  Frequenz  des  Pulses  Platz  zu  machen.  Dies 
nimmt  aber  dem  Symptom  nichts  an  diagnostischem  Wert,  da  in  den  meisten 
Fällen  die  Differentialdiagnose  nur  in  den  ersten  Perioden  der  Krankheit  Schwierig- 
keiten macht. 

Mit  dem  Fieber  und  der  soeben  geschilderten  Veränderung  des 
Pulses  sind  die  übrigen  Zeichen  fieberhafter  Erkrankung  verbunden : 
Mattigkeit,  Kopfdruck,  unruhiger  Schlaf,  heisse  Haut,  selten  Schweiss 
(ausgesprochenes  Schwitzen  spricht  fast  immer  gegen  das  Vorhandensein 
eines  Typhus,  obgleich  ich  in  einigen  wenigen  Ausnahmefällen  die 
Typhoidkranken  in  Schweiss  förmlich  gebadet  gesehen  habe),  ferner 
Appetitlosigkeit,  Durstgefühl  und  Verminderung  der  Urinsekretion.  Da- 
mit vermischen  sich  die  Symptome  der  typhösen  Infektion : heftiger 
Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte  Delirien , Ohrensausen ; relativ  häufig  ist 
auch  Nasenbluten  in  der  ersten  Woche.  Die  Zunge  ist  belegt,  verliert 
aber  bald  an  bestimmten  Stellen  ihren  Belag  und  wird  an  den  Rändern 
und  an  der  Spitze  mehr  oder  weniger  weit  gegen  den  Zungenrücken 
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2.  Woche. 


S.  Woche, 


4.  Woche. 


hinein  rot;  beim  Herausstrecken  zittert  sie  leicht.  Der  Stuhl  ist  anfangs 
angehalten;  später  gegen  Ende  der  ersten  Woche  fängt  er  gewöhnlich 
an  dünner  zu  werden.  Der  Leib  wird  aufgetrieben,  gegen  Druck,  speziell 
in  der  Ileozökalgegend , empfindlich,  und  bei  der  Palpation  zeigt  sich 
daselbst  ein  hörbares  Gurren  (Ileozökalgeräusch)  — ein  diagnostisch  wert- 
loses Symptom.  Schon  in  der  ersten  Woche  ist  die  Milz  vergrössert, 
durch  Palpation  nachzuweisen.  Die  Untersuchung  der  Lunge  ergibt 
perkussorisch  normale  Verhältnisse,  bei  der  Auskultation  die  Erschei- 
nungen leichter  Bronchitis  mit  mittelfeinen  Rasselgeräuschen. 

In  der  zweiten  Woche,  nachdem  das  Fieber  seine  Akme  erreicht 
hat  und  als  Febris  continua  fortbesteht,  entwickelt  sich  das  Krankheits- 
bild zur  vollen  Höhe,  zum  sog.  Status  typhosus : Benommenheit  des 
Sensoriums,  Schlafsucht,  Schwerhörigkeit,  Unbeholfenheit  und  Schwer- 
verständlichkeit der  Sprache.  Der  Kranke  liegt  unbeweglich  da,  im 
Halbschlaf  vor  sich  hinmurmelnd,  „Flocken  lesend“,  zwischenhinein 
einzelne  Muskeln  unwillkürlich  stärker  kontrahierend  (Subsultus  tendinum), 
in  stillem  Traumleben  hinbrütend  („Typhus  stupidus“);  in  anderen 
selteneren  Fällen  sind  die  Kranken  in  Illusionen  und  Halluzinationen 
befangen,  delirieren  laut  und  lebhaft  („Typhus  versatilis“),  springen  auf, 
ja  verfallen  in  förmlich  maniakalische  Anfälle;  ich  war  vor  Jahren  ge- 
zwungen , einem  meiner  Patienten  die  Zwangsjacke  anzulegen ! Fäces 
und  Urin  werden  ins  Bett  entleert,  die  Zunge  ist  trocken,  rot,  rissig, 
fuliginös,  wird  mühsam  zitternd  vorgestreckt  und  bleibt  gewöhnlich 
aussen  liegen,  indem  der  Kranke  vergisst,  sie  wieder  hineinzuziehen; 
der  Leib  ist  aufgetrieben.  Gewöhnlich  sind  jetzt  ausgesprochene  Diar- 
rhöen eingetreten,  die  dünnen  Stühle  erbsenbrühartig , d.  h.  hellgelb,  in 
2 Schichten,  eine  obere,  flüssige  und  eine  untere,  mehr  krümelig-feste 
sich  scheidend.  Der  Urin  ist  meist  eiweisshaltig,  die  Milz  deutlich  pal- 
pabel.  Im  Anfang  der  2.  Woche,  meist  um  den  10.  Tag,  erscheinen 
nun  Roseolae  in  der  Oberbauchgegend , ein  diagnostisch  sehr  wichtiges 
Symptom.  Der  Bronchialkatarrh  ist  stärker  geworden ; die  feinen  Rassel- 
geräusche konzentrieren  sich  in  den  hinteren  unteren  Partien  der  Lunge; 
hier  ist  auch  nicht  selten  jetzt  schon  einseitig  oder  doppelseitig  leichte 
Dämpfung  bei  der  Perkussion  zu  konstatieren. 

Die  8.  Woche  bringt  in  schweren  Fällen  die  Akme  der  Schwäche 
und  des  Stupors;  sie  ist  die  Zeit  der  schweren  Komplikationen:  der 
Darmblutungen  und  Darmperforationen,  der  hypostatischen  Pneumonien, 
der  Parotitiden,  des  Decubitus  usw.  In  leichten  Fällen  tritt  bereits  in 
dieser  Woche  der  Umschwung  zum  Besseren  ein,  indem  das  konti- 
nuierliche Fieber  in  ein  remittierendes  und  später  intermittierendes  über- 
geht und  die  bis  dahin  schweren  Krankheitsymptome  zurückzugehen 
anfangen.  Die  Eruption  der  Roseolae  hört  gewöhnlich  mit  Ende  der 
3.  Woche  auf. 

In  der  4.  Woche  endlich  vollzieht  sich  allmählich  immer  mehr  der 
Rückgang  aller  Krankheitserseheinungen.  Die  Patienten  verlieren  ihre 
Apathie,  lassen  Kot  und  Urin  nicht  mehr  unter  sich  gehen;  die  Zunge 
wird  wieder  feucht,  die  Diarrhöen  hören  auf;  die  zuletzt  erschienenen 
Roseolae  verblassen , und  die  Milzschwellung  geht  zurück.  Der  Puls 
wird  wieder  kräftiger  und  langsamer;  nicht  nur  die  Morgentemperatür, 
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sondern  auch  die  Abendtemperatur  überschreitet  nicht  mehr  38°  — 
der  Kranke  ist  damit  in  die  Rekonvaleszenz  eingetreten , die  freilich 
noch  durch  die  verschiedensten  Nachkrankheiteu  gestört  oder  durch  Re- 
zidive unterbrochen  werden  kann. 

Von  den  kurz  skizzierten  Symptomen  des  Typhus  sind  ausser 
dem  schon  besprochenen  Fieber  und  dem  Verhalten  des  Pulses  die 
wichtigsten  in  diagnostischer  Beziehung:  die  Roseola,  die  Milzschivellung 
und  das  Aussehen  der  Zunge;  geringeren  diagnostischen  Wert  haben 
die  Diarrhöen,  das  Ileozökalgeräusch , die  nervösen  Erscheinungen,  die 
Bronchitis  und  die  Beschaffenheit  des  Harns.  Wir  müssen  die  ge- 
nannten, für  die  Diagnose  so  bedeutungsvollen  Symptome  eingehend 
besprechen. 

Die  Roseola  typhosa  fehlt  in  höchstens  7*  der  Fälle;  sie  ist  von 
anderen  Roseolaformen  durch  nichts  unterschieden , stellt  kleine  runde, 
leicht  erhabene,  blassrote,  auf  Fingerdruck  verblassende  Flecken  dar. 
Einigermassen  charakteristisch  für  den  typhösen  Charakter  des  Aus- 
schlags ist  nur  sein  Standort;  er  kommt  in  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Fälle  nur  oder  wenigstens  zuerst  in  der  unteren  Brust-  und  oberen 
Bauchgegend  zum  Vorschein;  gewöhnlich  bleibt  es  bei  der  Eruption 
von  etlichen  20  Flecken.  In  anderen,  aber  seltenen  Fällen  freilich  er- 
scheint die  Haut  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  mit  Roseolen  wie 
übersät.  Wichtig  ist  zu  beachten,  dass  die  ersten  Roseolen  in  der  Regel 
erst  im  Anfänge  der  2.  Woche  auf  treten,  nach  meiner  Erfahrung  sogar 
fast  immer  erst  um  die  Mitte  der  2.  Woche  (10.  Tag).  Man  wird  also 
in  den  ersten  10  Tagen  der  Erkrankung  nicht  erwarten  können,  dass 
eine  Roseola  die  diagnostischen  Zweifel  hebt:  und  umgekehrt  wird 
man  in  den  ersten  10  Tagen  die  Diagnose  Typhoid  deswegen  nicht  als 
unwahrscheinlich  bezeichnen  dürfen,  weil  bis  dahin  keine  Roseola  zu 
konstatieren  ist.  Der  einzelne  Roseolaflecken  verblasst  nach  3 — 4 Tagen, 
während  neue  Flecken  1 — 2 Wochen  lang  (bis  Ende  der  3.  oder  Anfang 
der  4.  Woche),  zuweilen  sogar  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein  nach- 
schieben. Zur  Diagnose  dürfen  nur  unzweifelhafte  Roseolen  (nicht 
Bläschen  oder  konische  Papelchen)  verwertet  werden;  finden  sich  da- 
gegen auch  nur  einige  wenige  zweifellose  Roseolen  im  Epigastrium,  so 
ist  dies  für  mich  das  wichtigste  Unterstützungsmittel  für  die  Diagnose 
des  Typhoids. 

Die  Milzvergrösserung , weniger  pathognostisch  als  die  Roseola,  ist 
fast  immer,  sicher  in  90  Proz.  der  Fälle,  nachzuweisen  nicht  nur  durch 
die  Perkussion,  sondern  auch  durch  die  Palpation,  wenn  man  recht  vor- 
sichtig, ohne  zu  drücken,  auf  der  Höhe  der  Inspiration  in  das  linke 
H3^pochondrium  mit  der  rechten  Hand  hineingreift,  während  die  linke 
Hand  die  untere  Thoraxwand  entgegendrückt.  Nur  bei  starkem  Meteo- 
rismus ist  die  Milzschwellung  weder  perkussorisch  noch  palpatorisch 
festzustellen.  Die  Konsistenz  des  Organs  ist  auffallend  weich,  selten 
schmerzhaft;  im  letzteren  Falle  hat  man  an  das  Bestehen  eines  Milz- 
infarkts oder  Milzabszesses  zu  denken. 

Das  früher  vielfach  in  seiner  Bedeutung  überschätzte  lleozölcal- 
ger dusch  erscheint,  sobald  flüssiger,  mit  Gasblasen  untermischter  Darm- 
inhalt in  der  Ileozökalgegend  palpiert  wird;  das  Symptom  hat  natürlich 
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gar  keinen  diagnostischen  Wert.  Etwas  grössere  Bedeutung  kommt 
den  dicirrhoischen  Stühlen  zu.  Diarrhöe  fehlt  im  Verlaufe  des  Typhoids 
höchstens  in  1h  der  Fälle;  sie  wechselt  ganz  gewöhnlich  mit  Ver- 
stopfung oder  normalem  Stuhl  ab  und  ist  dauernd  überhaupt  nur  bei 
V 4 — Vs  der  Kranken  vorhanden.  Auf  alle  Fälle  darf  aber  die  Diarrhöe 
nicht  als  ein  diagnostisch  ausschlaggebendes  Symptom  angesehen  werden, 
dessen  Fehlen  die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  zweifelhaft  machen 
dürfte. 

Die  typhöse  Diarrhöe  ist  meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  eine  nervös- 
infektiöse Erscheinung,  nicht  die  direkte  Folge  der  Darmgeschwüre.  Man  kann 
sich  leicht  davon  überzeugen , dass  die  Diarrhöen  keineswegs  mit  der  In-  und 
Extensität  des  Ulzerationsprozesses  parallel  gehen.  Es  gibt  Fälle,  in  denen 
der  Darm  post  mortem  mit  Geschwüren  dicht  besetzt  ist,  und  wo  trotzdem  bis 
zum  Tode  Verstopfung  bestand,  und  umgekehrt  gibt  es  Fälle,  in  denen  intra 
vitam  ein  diarrhoischer  Stuhl  auf  den  anderen  folgte,  bei  der  Sektion  aber  kaum 
ein  paar  kleine  Geschwürchen  zu  entdecken  sind.  Es  hängt  daher  wahrscheinlich 
lediglich  von  der  Empfindlichkeit  der  Darmnerven  ab , ob  sie  auf  das  typhöse 
Virus  mit  stärkerer  Peristaltik  reagieren  oder  nicht.  Auch  die  Beschaffenheit 
des  diarrhoischen  Stuhles  ist  nicht  pathognostisch , wenn  auch  das  bekannte 
erbssuppenartige  Aussehen  immerhin  suspekt  ist  d.  h.  eine  so  ausgesprochene 
Scheidung  der  flüssigen  und  festeren,  krümeligen  Teile  des  dünnen  Stuhles 
nicht  leicht  bei  anderen  Diarrhöen  vorkommt.  Die  Ursache  dieses  Verhaltens, 
nämlich  der  mangelhaften  Suspension  der  festeren  Stuhlbestandteile  in  der  Flüssig- 
keit, ist  nicht  ganz  klar.  Im  Sediment  sind  ausser  Epithelien  und  Rundzellen 
Fettkristalle  und  Tripelphosphate  und  häufig,  aber  nicht  vor  dem  9.  Krank- 
heitstage, auch  Typhusbazillen  nachzuweisen. 
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Entschieden  grösseren  diagnostischen  Wert  hat  nach  meiner  Er- 
fahrung das  Aussehen  der  Zunge.  Die  anfangs  klebrig  - feuchte,  gleich- 
mässig  belegte  Zunge  wird  nach  einigen  Tagen  trocken  und  teilweise 
rot.  Indem  sich  der  Belag  an  den  Rändern  und  an  der  Spitze  ab- 
stösst,  gewinnt  die  Zunge  ein  eigentümliches  Aussehen.  Der  in  der 
Mitte  des  Zungenrückens  liegende  graue  Belag  ist  von  fleischroten 
Rändern  umsäumt,  vorn  von  einem  dreieckigen  Stück  Rot,  welches 
die  Zungenspitze  einnimmt,  begrenzt.  In  der  2.  Woche  schwindet  auch 
der  mittlere  Belag;  die  ganze  Zunge  ist  jetzt  rot,  einem  Stück  rohen 
Fleisches  gleichend  und  ist  bei  der  grossen  Trockenheit  rissig  geworden, 
da  und  dort  auch  von  eingetrocknetem,  blutigem  Schleime  bedeckt  — 
„fuliginös“ ; ebenso  sind  die  Lippen  häufig  mit  Rhagaden  versehen  und 
fuliginös. 

Der  Katarrh  der  Bronchien  ist  zwar  nicht  in  allen,  aber  doch  in 
den  meisten  Fällen  schon  früh  d.  h.  in  der  1.  Woche  nachzuweisen; 
in  den  unteren  hinteren  Partien  der  Lunge  sind  namentlich  in  den 
späteren  Stadien  der  Krankheit  die  Rasselgeräusche  relativ  sehr  reich- 
lich. Man  hat  täglich  den  Fortschritt  der  Bronchitis,  besonders  in  den 
letztgenannten  Abschnitten  zu  kontrollieren,  da  sich  über  kurz  oder  lang 
Hypostasen  und  Pneumonien  hinten  unten  entwickeln  und  eine  recht- 
zeitige Erkennung  dieser  Komplikationen  sich  geradezu  lebensrettend 
erweisen  kann. 

Die  nervösen  Symptome  stellen  im  Bilde  des  Typhus  eine  kon- 
stante, aber  in  ihrer  Intensität  bei  den  einzelnen  Individuen  höchst 
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wechselvolle  Erscheinung  dar  („Nervenfieber“).  Während  bei  gewissen 
Individuen  das  psychische  Verhalten  kaum  alteriert  erscheint,  ist  bei 
anderen  ein  vollständiger  Stupor  entwickelt,  bei  wieder  anderen  Unruhe, 
Konvulsionen,  Delirien  u.  ä.,  die  an  das  Bild  eines  maniakalischen  An- 
falls erinnern  können. 

Dieses  Wechsel  volle  Verhalten  der  nervösen  Erscheinungen  erklärt  sich 
aus  der  individuell  wechselnden  Reaktion  des  Nervensystems  gegen  die  Fieber- 
hitze und  die  typhöse  Infektion.  Denn  auf  diese  beiden  Faktoren  zugleich  ist 
die  Erregung  des  Nervensystems,  speziell  des  Gehirns  zurückzuführen.  Mit  der 
Herabsetzung  der  Körpertemperatur  durch  antifebrile  Mittel,  in  erster  Linie  durch 
Bäder,  lassen  die  Nervenerscheinungen  oft  in  eklatanter  Weise  nach  (ein  Typhus- 
kranker, nach  neueren  Grundsätzen  behandelt,  bietet  im  allgemeinen  ein  ganz 
anderes,  viel  leichteres  Bild,  als  die  stark  delirierenden  oder  in  völligem  Stupor 
daliegenden  Typhuskranken  früherer  Zeiten);  aber  sie  verschwinden  doch  in  der 
Regel  nicht  ganz.  Schon  ehe  das  Fieber  beim  Typhus  beginnt,  ist  das  Sen- 
sorium  der  Kranken  beeinträchtigt,  Schmerz  in  den  Gliedern  zu  konstatieren  u.  ä., 
und  es  kann  auch  später,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  hohe  Fieber,  das 
fast  konstant  dem  Typhus  eigen  ist,  zeitweise  ausbleibt,  die  schwere  Affektion 
des  Nervensystems  trotzdem  noch  deutlich  ausgeprägt  sein;  so  habe  ich  in  einem 
Fall  von  fieberlosem  Typhus  schwere  Delirien  gesehen.  Offenbar  handelt  es 
sich  in  solchen  Fällen  um  sehr  reizbare  Gehirne,  die  auf  das  chemische  Typhus- 
gift besonders  stark  reagieren  (ähnlich  der  individuell  so  verschiedenen  Reaktion 
auf  Narcotica  u.  ä.),  so  dass  es  hier  nicht  des  kumulierten  Reizes  des  fieberhaft 
erhitzten  Bluts  und  der  Typhusnoxe  bedarf,  sondern  die  letztere  allein  genügt, 
um  schwere  Nervenerscheinungen  hervorzurufen. 

Was  sonst  noch  im  gewöhnlichen,  mittelschweren  Verlauf  des  Typhus 
von  Krankheitsymptomen  beobachtet  wird,  hat  in  diagnostischer  Beziehung  keine 
grössere  Bedeutung.  Doch  sei  wenigstens  kurz  angeführt,  dass  man  in  den 
schwereren  Formen  des  Typhus  nach  meiner  Erfahrung  die  Leber  ganz  ge- 
wöhnlich vergrüssert  findet  und  (den  anatomischen  Veränderungen  in  solchen 
Fällen,  der  trüben  Schwellung  oder  fortgeschritteneren  Verfettung  des  Organs 
entsprechend)  als  Tumor  von  weicher  Konsistenz  fühlen  kann.  Auch  die  Be- 
schaffenheit des  Harns  bietet  wenig  von  dem  Verhalten  desselben  bei  anderen 
Infektionskrankheiten  Abweichendes.  Albuminurie,  die  mit  dem  Ablauf  des 
Fiebers  und  der  Krankheit  verschwindet,  ist  ganz  gewöhnlich,  Steigerung  der 
Nierenreizung  bis  zu  eigentlicher  Nephritis  dagegen  ist  beim  Typhus  (gegenüber 
Scharlach,  Diphtherie  u.  a.)  im  allgemeinen  nicht  häufig.  Eine  Zeitlang  glaubte 
man  in  der  Diazobenzosulfosäure-Beekiion,  die,  mit  dem  Harn  von  Typhus- 
kranken angestellt,  eine  intensiv  rote  Färbung  gibt,  ein  Mittel  zu  haben,  das 
mit  zur  Diagnose  des  Typhus  benutzt  werden  könnte.  Es  hat  sich  aber  her- 
ausgestellt, dass  die  Diazoreaktion  einerseits  beim  Typhusharn  zuweilen,  wenn 
auch  nicht  häufig  (höchstens  in  der  Fälle),  fehlt,  andererseits  bei  Tuberkulose 
und  anderen  Infektionskrankheiten  sich  keineswegs  selten  vorfindet.  Immerhin 
rate  ich  in  zweifelhaften  Fällen,  wo  die  Diazoreaktion  ausbleibt,  die  Diagnose 
eines  Typhus  offen  zu  lassen,  zumal  die  Reaktion  zuweilen  spät,  erst  in  der 
zweiten  Woche,  positiv  ausfällt. 

Die  Komplikationen  und  Nachkrankheiten  sind  beim  Abdominal- 
typhus zahlreicher,  als  bei  jeder  anderen  Infektionskrankheit.  Ihre 
Kenntnis  ist  für  die  Diagnose  des  Typhus  in  gewissen  Stadien  von 
Bedeutung,  und  dieselben  sollen  noch  anhangsweise  kurz  angeführt 
werden.  Die  wichtigsten  sind  die  von  den  Darmgeschwüren  ausgehen- 
den, speziell  die  Darmblutungen  und  die  Darmperforationen. 
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Darm- 

fclntungen. 


Darmper- 

forationen. 


Darmblutungen  kommen  bei  Typhuskranken  nicht  häufig  vor  (in 
5 bis  10  Proz.  der  Fälle);  dieselben  sind  von  verschiedenster  Intensität: 
bald  findet  man  bloss  Blutspuren  dem  Stuhle  beigemischt,  bald  wird 
das  Blut  in  grossen  Massen  entleert;  die  Stühle  nehmen  dann  eine  rot- 
braune oder  schwarze  Farbe  an.  Danach  sind  auch  die  Folgeerschei- 
nungen verschieden;  unter  Umständen  deutet  gar  kein  Symptom  auf 
die  erfolgte  leichte  Blutung  hin  und  wird  das  Bestehen  derselben  ganz 
zufällig  bei  der  Besichtigung  des  Stuhles  entdeckt;  in  anderen  Fällen 
stellt  sich  infolge  einer  stärkeren  Darmblutung  Kollaps  ein  mit  Ver- 
blassung des  Gesichts,  Kälte  der  Extremitäten,  Kleinwerden  des  Pulses 
und  Sinken  der  Körpertemperatur.  Letzteres,  der  Temperaturabfall, 
gibt  zuweilen  den  ersten  Anstoss  zur  Vermutung,  dass  eine  Darmblutung 
erfolgt  sei,  dann,  wenn  das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nicht  nach 
aussen  entleert  wird  und  mitten  in  einer  Febris  continua  die  Tempe- 
ratur zur  Norm  oder  gar  unter  die  Norm  absinkt,  was  immer  sicher  auf 
einen  aussergewöhnlichen  Zwischenfall,  einen  schweren  Kollaps,  hin- 
deutet. Die  Darmblutungen  kommen  gewöhnlich  in  der  3. — 4.  Krank- 
heitswoche vor,  namentlich  in  der  Zeit  der  Abstossung  der  nekrotischen 
Schorfe.  Früher  d.  h.  schon  in  der  ersten  und  zweiten  Woche  vorkom- 
mende Darmblutungen  rühren  von  parenchymatösen  Hämorrhagien  der 
geschwollenen  PEYERschen  Plaques  her,  während  die  in  der  5. — 6.  Woche 
erfolgenden  Darmblutungen  meist  mit  lenteszierenden  Geschwüren  in 
Zusammenhang  stehen. 

Darmperforationen  kommen  am  häufigsten  in  der  2.-5.,  selten 
noch  in  der  6.  Woche  oder  noch  später  durch  Tiefgreifen  der  Nekrose 
bis  zur  Serosa  zustande,  wobei  letztere  durch  stärkere  Peristaltik  oder 
Gasauftreibung  des  Darms  einreisst.  Gewöhnlich  findet  sich  die  Riss- 
stelle im  Ileum , seltener  im  Dickdarm  oder  Proc.  vermiformis.  Die 
Symptome  der  Darmperforation  werden  durch  einen  heftigen  Schmerz 
im  Abdomen  oder  Kollaps  eingeleitet;  darauf  folgt  Auftreibung  und 
Druckempfindlichkeit  des  Unterleibes,  Verdrängung  der  Milz-  und  Leber- 
dämpfung durch  die  in  der  Bauchhöhle  befindliche,  aus  dem  Darm  aus- 
getretene Luft , kurz  der  ganze  Komplex  der  Erscheinungen , der  die 
sog.  „Perforationsperitonitis“  charakterisiert,  und  es  muss  auf  die  detail- 
lierte Besprechung  der  letzteren  (s.  Band  I)  namentlich  bezüglich  der 
Differentialdiagnose  zwischen  Darmperforation  und  dem  beim  Typhus 
so  gewöhnlichen  Meteoiismus  verwiesen  werden.  Der  fast  regelmässige 
Ausgang  dieser  schwersten  Typhuskomplikationen  ist  der  Tod,  doch 
spricht  ein  Ausgang  in  Genesung  nicht  absolut  gegen  die  Richtigkeit 
der  früher  auf  Perforation  gestellten  Diagnose.  Ich  selbst  habe  mehrere 
Fälle  von  Perforationsperitonitis  heilen  sehen,  Fälle,  bei  welchen  die 
Kontrolle  der  Diagnose  durch  die  allmähliche  Wiederkehr  der  Leber-  und 
Milzdämpfung  und  namentlich  auch  durch  ein  Reibegeräusch  geliefert 
wurde,  das  in  der  Genesungsperiode  über  der  Leber  auftrat.  Perfo- 
ration speritonitis  ohne  Gasaustritt  in  die  Peritonealhöhle  folgt  auf  einen 
Durchbruch  von  vereiterten  Mesenterialdrüsen  oder  eines  Milz-  bew. 
Leberabszesses.  Auch  eine  einfache  eitrige  Peritonitis  kann  ausnahms- 
weise von  den  typhösen  Darmgeschwüren  ohne  Durchbruch  derselben 
ausgehen. 
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Die  letztangeführten  Eiterbildungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  ebenso 
wie  die  Meningitis,  Pleuritis,  die  Lungenabszesse  und  Gehirnabszesse , 
Furunkulose  und  grössere  Haut-  und  Muskelabszesse  (besonders  in  den 
Mm.  glutaei  und  gastrocnemii) , eitrige  Mediastinitis,  Retropharyngeal- 
abszesse,  Parotitis  suppurativa,  Vereiterung  von  akut  auf  tretenden  Strumen, 
Lymphdrüsenvereiterung,  eitrige  Gelenkentzündungen  u.  a.  und  endlich  aus- 
gesprochene Pyämie,  von  der  ich  mehrere  Beispiele  gesehen  habe,  ver- 
danken ihre  Entstehung  einer  Mischinfektion  d.  h.  wahrscheinlich  dem 
Umstande,  dass  erfahrungsgemäss  die  chemischen  Produkte  der  Typhus- 
bazillen , mehr  als  bei  auderen  Infektionskrankheiten , den  Boden  vor- 
bereiten, auf  dem  in  den  Körper  eindringende,  Eiter  erregende  Bak- 
terien, gewöhnlich  Streptokokken  oder  seltener  Staphylokokken,  ihre 
Wirkung  entfalten.  Diese  Mischinfektionen  sind  bei  den  schweren  Fällen 
von  Abdominaltyphus  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse.  Freilich  sind 
auch  in  einzelnen,  genau  untersuchten  Fällen  von  Eiteransammlung  im 
Verlaufe  des  Typhus  Reinkulturen  von  Typhusbazillen  in  jenen  Eiter- 
herden gefunden  worden,  ohne  dass  darin  gleichzeitig  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes  konstatiert  werden 
konnten.  Unter  solchen  Umständen  ist  anzunehmen  entweder,  dass  die 
Typhusbazillen  selbst  eitererregend  wirken,  oder  dass  in  diesen  Herden 
die  ursprünglich  vorhandenen  wirksamen  Staphylo-  und  Streptokokken 
in  Konkurrenz  mit  den  gleichzeitig  anwesenden  Typhusbazillen  zugrunde 
gegangen  sind.  Die  letztere  Voraussetzung  dürfte  aber  jedenfalls  nicht 
immer  zutreffen,  da  erwiesen  ist,  dass  auch  in  frischen  Eiterdepots  aus- 
schliesslich Typhusbazillen  Vorkommen,  und  namentlich  auch  durch  ein- 
wandfreie Versuche  von  verschiedenen  Forschern  dargetan  worden  ist, 
dass  die  subkutane  Injektion  von  Typhusbazillen  Eiterung  zu  erzeugen 
vermag.  Die  Entscheidung,  auf  welche  Weise  im  einzelnen  Falle  die 
Suppuration  entstanden  ist,  kann  nur  durch  eine  genaue  bakteriologische 
Untersuchung  und  Züchtung  geliefert  werden. 

Nach  Besprechung  der  wichtigsten  und  häufigsten  Komplikationen  des 
Abdominaltyphus  sollen  die  übrigen  Komplikationen,  nach  Organsystemen  ge- 
ordnet, noch  anhangweise  kurz  angeführt  werden. 


Digestionsorgane. 

In  der  Mundhöhle  beobachtet  man  im  Verlaufe  des  Typhus  oberflächliche 
und  tiefergreifende  Geschwürsprozesse  (zum  Teil  durch  Druck  der  Zähne  ent- 
standen), in  den  späteren  Perioden  der  Krankheit  Soor.  Ähnliches  wird  auf  der 
Rachenschleimhaut  konstatiert;  ausser  einfachen  Anginen  mit  Bildung  oberfläch- 
licher Erosionen  an  den  Gaumenbögen  und  Tonsillen  können  auch  Anginen  phleg- 
monösen und  diphtherischen  Charakters  sich  einstellen  und  zu  Geschwürbildung 
führen.  Besonders  gefürchtet  ist  die  Parotitis,  die  teils  durch  Fortsetzung  eines 
Mundkatarrhs  auf  den  Ductus  Stenonianus  entsteht  und  mit  Zerteilung  enden 
kann,  teils  suppurativer  Natur  ist  und  dann  in  der  früher  geschilderten  Weise 
zustande  kommt.  Die  Vereiterungen  der  Parotis  sind  gefährlich  wegen  der 
daran  sich  manchmal  anschliessenden  Angina  Ludovici,  Venen thrombose,  Pyämie. 
Auch  der  Facialis  kann  dabei  mit  zerstört  werden,  und  irreparable  Lähmung 
des  Nerven  die  Folge  sein.  Komplikationen  von  seiten  des  Magens  sind  beim 
Typhus  im  allgemeinen  selten,  wenn  man  von  dyspeptischen  Symptomen  und 
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Respira- 

tionsorgane. 


Erbrechen  absieht.  Ich  erinnere  mich,  wenn  ich  die  grosse  Zahl  von  Typben, 
die  ich  beobachtet  habe,  überblicke,  nur  zweier  seltener  Magenkomplikationen, 
die  angeführt  zu  werden  verdienen  — einer  Hämutemesis,  der  post  mortem 
lediglich  eine  starke  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  entsprach,  und  der  Bil- 
dung von  Magengeschwüren  bei  einem  Individuum,  dessen  Magenschleimhaut 
analog  der  Darmschleimhaut  zahlreiche  agminierte  Follikel  enthielt,  diese  letzteren 
waren  ebenso  wie  die  Peyer  sehen  Plaques  markig  infiltriert  und  ulzeriert.  Die 
Vergrösserung  der  Milz  kann  so  gewaltige  Dimensionen  annehmen,  dass  das 
Organ  berstet.  Es  ist  dies  aber  eine  sehr  seltene  Ursache  der  Milzruptur ; 
häufiger  geht  derselben  eine  Abszedierung  der  Milz  voran,  die  eine  Folge  von 
Milzinfarkten  sein  kann.  Diese  selbst  sind  teils  durch  Embolien,  die  vom 
Herzen  ausgehen,  teils  durch  Thrombosen  bedingt,  die  infolge  der  im  späteren 
Verlaufe  des  Typhus  schlecht  gewordenen  Zirkulation  zustande  kommen;  im 
weiteren  Verlauf  können  dann  die  Typhusbazillen  als  Eitererreger  wirken.  Wie 
in  der  Milz  bilden  sich  in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Leber  Abszesse.  Icterus 
ist  beim  Typhus  viel  seltener,  als  bei  anderen  Infektionskrankheiten  (in  kaum 
2 Proz.  der  Fälle);  das  Vorhandensein  von  Icterus  spricht  daher  in  zweifelhaften 
Fällen  zunächst  entschieden  gegen  Typhus.  In  einzelnen  seltenen  Fällen  führte 
das  Typhusgift  zu  einer  schweren  Verfettung  der  Leber,  die  sich  im  klinischen 
Bilde  der  akuten  gelben  Leberatrophie  aussprach. 


Respirationsorgane. 

Nasenkatarrhe  sind  im  Verlaufe  des  Typhus  so  selten,  dass  das  Auf- 
treten von  Schnupfen  im  Anfang  einer  zweifelhaften  fieberhaften  Erkrankung 
von  vornherein  gegen  Abdominaltyphus  spricht;  dagegen  ist  Nasenbluten  in  der 
ersten  Woche  des  Typhusverlaufs  sehr  gewöhnlich.  Kehlkopfgeschwüre  finden 
sich  in  den  schwereren,  zum  Tode  führenden  Fällen  verhältnismässig  häufig 
(in  ca.  20  Proz.  der  Todesfälle);  sie  kommen  von  der  zweiten  bis  in  die  achte 
Woche  hinein  vor  und  sind  teils  Folgen  diphtherischer  Veränderungen,  teils 
(bei  dem  Vorkommen  von  adenoidem  Gewebe  in  der  Kehlkopfschleimhaut)  das 
Produkt  echt  typhöser  markiger  Infiltration.  Gewöhnlich  verlaufen  die  Kehl- 
kopfgeschwüre symptomlos,  in  anderen  Fällen  bedingen  sie  Heiserkeit,  Schling- 
beschwerden u.  ä. ; zuweilen  geben  sie  zu  Perichondritis  oder  Glottisödem  Ver- 
anlassung; ich  habe  einen  anscheinend  vollständig  genesenen  Typhuskranken 
an  Glottisödem,  das  durch  ein  latent  bestehendes  typhöses  Geschwür  bedingt 
war,  plötzlich  sterben  sehen.  Von  der  beim  Abdominaltyphus  häufigen  katar- 
rhalischen, hypostatischen  Pneumonie  war  schon  die  Rede;  häufig  entwickeln 
sich  auch  Schluckpneumonien,  selten  echte  fibrinöse  Pneumonien , offenbar  durch 
Mischinfektion,  wo  dann  neben  dem  Typhus  der  charakteristische  Verlauf  der 
Pneumonie  wenigstens  angedeutet  ist,  und  die  Sputa  blutig  gefärbt  sind,  auf- 
fallenderweise sogar  stärker  als  bei  der  gewöhnlichen  fibrinösen  Pneumonie. 
Auch  sind  in  solchen  Fällen  (wie  in  einem  auf  meiner  Klinik  beobachteten 
Falle)  zuweilen  Typhusbazillen  im  Sputum  nachzuweisen,  ebenso  auch  in  dem 
Auswurf  von  Typhuskranken,  bei  denen  Lobulärpneumonien  sich  entwickeln, 
während  sie  in  dem  Bronchitissputum  konstant  zu  fehlen  scheinen.  In  wieder 
anderen  Fällen  von  Pneumonie,  die  im  Verlaufe  des  Typhus  auftreten,  findet 
man  als  Erreger  Streptokokken,  Staphylokokken  u.  a.  Auch  Uangrän  kann 
sich  zu  den  Pneumonien  gesellen;  häufiger  jedoch  ist  die  beim  Abdominaltyphus 
als  Komplikation  auftretende  Lungengangrän  Folge  von  Embolien  aus  peripheren 
Jauche-  und  Brandherden.  Lungenphthise  ist  eine  nicht  gerade  seltene  Nach- 
krankheit des  Typhus,  obgleich  ihre  Häufigkeit  gewiss  überschätzt  wird.  Ge- 
wöhnlich wird  in  solchen  Fällen,  wo  Tuberkulose  sich  an  den  Ablauf  des  Ab- 
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dominaltyphus  anschliesst,  das  Verhältnis  so  sein,  dass  die  Tuberkulose  unbe- 
achtet in  ihren  Anfängen  bereits  bestand,  ehe  der  Typhus  akquiriert  wurde, 
und  dadurch  nur  der  Boden  für  die  rasche  Entwicklung  der  Tuberkulose  ein 
günstigerer  wurde.  In  einer  beträchtlichen  Zahl  von  Fällen  wurde  neuerdings 
auf  meiner  Klinik  in  den  Anfangstadien  des  Typhus  Pleuritis  konstatiert,  die 
sich  dadurch  als  sicher  vorhanden  erwies,  dass  Reibegeräusche  und  kleine  Ex- 
sudate (durch  Punktion  nachweisbar)  auftraten.  Jedenfalls  darf  nach  meiner 
Erfahrung  der  Nachweis  einer  Pleuritis  nicht  als  eine  so  seltene  Komplikation 
des  Typhus  abdominalis  angesehen  werden,  dass  ihr  Vorhandensein  bei  der 
Differentialdiagnose  als  gegen  Typhus  sprechend  verwertet  werden  dürfte.  In 
den  Pleuraexsudaten,  sowohl  serösen  als  eitrigen,  sind  wiedeiholt  Typnusbazillen 
nachgewiesen  worden,  in  anderen  Fällen  Streptokokken  oder  Pneumokokken. 


Zirkulationsorgane. 

So  selten  Endocarditis  und  Pericarditis  sind  (ich  habe  nur  einige  wenige  tio^go"!(5‘ie 
Fälle  von  Endocarditis  typhosa  überhaupt  gesehen),  so  gewöhnlich  sind  De- 
generationszustände des  Herzmuskels  (speziell  parenchymatöse  Degeneration  und 
interstitielle  Myocarditis)  im  Verlaufe  des  Abdominaltyphus  schon  vom  Ende 
der!  zweiten  Woche  an.  Das  Resultat  derselben  ist  Schwäche  der  Triebkraft 
des  Herzens  mit  ihren  Folgen:  Dilatation  des  Herzens,  Thrombenbildung,  Stauung 
und  schwerer  Kollaps.  Zuweilen  tritt  dabei  rapid  Exitus  letalis  ein;  post  mortem 
findet  man  in  solchen  Fällen  vollständige  Verfettung  des  Herzmuskels,  zuweilen 
aber  auch  keine  anatomische  Veränderungen  am  Herzen  und  man  hat  dann 
die  Ursache  des  tödlichen  Kollapses  wahrscheinlich  in  einer  toxischen  Lähmung 
der  Vasomotoren  zu  suchen.  Die  Untersuchung  des  Bluts  ergibt  ausser  dem 
schon  angeführten  seltenen  Befund  von  Typhusbazillen  keine  Vermehrung  der 
weissen  Blutzellen  im  Gegensatz  zu  der  bei  den  meisten  Infektionskrankheiten, 
namentlich  auch  bei  der  Pneumonie  nachgewiesenen  Leukozytose.  Übrigens 
findet  man  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  ab  und  zu  eine  Vermehrung  der 
Leukozyten,  wenn  entzündliche  Affektionen  die  Krankheit  komplizieren. 


Harn-  und  Geschlechtsorgane. 

Von  der  häufig  vorübergehenden  Albuminurie  war  schon  die  Rede.  Selten  Geschiechts- 
steigert  sich,  wie  schon  bemerkt  wurde,  die  wohl  nie  ganz  fehlende  toxische  organe. 
Reizung  der  Niere  bis  zur  eigentlichen  Nephritis,  die,  wenn  sie  nicht  zum  Tode 
führt,  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  selbst  nach  wochenlanger  Dauer 
wieder  zurückgeht.  In  dem  albuminhaltigen  (nephritischen)  Urin  sind  nicht 
selten  Typhusbazillen  sicher  nachweisbar  gewesen.  Ob  dieselben  auch  Cystitis 
zu  erzeugen  vermögen,  ist  noch  nicht  festgestellt;  sicher  ist,  dass  ab  und  zu 
akuter  Blasenkatarrh  im  Verlaufe  des  Typhus  auftritt.  Bei  Männern  wird 
Orchitis,  bei  Weibern  werden  Ödem,  auch  Gangrän  der  Vulva,  Abortus  und 
Metrorrhagien  als  Folgezustand  des  Abdominaltyphus  nicht  selten  beobachtet. 


Nervensystem. 

Das  Nervensystem  ist,  wie  schon  mehrfach  erwähnt  wurde,  durch  die 
typhöse  Intoxikation  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade  konstant  affiziert. 
Schwerere,  auf  spezielle  anatomische  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  zu 
beziehende  Erscheinungen  sind:  Aphasie,  die  nicht  selten  im  Verlaufe  des  Ab- 
dominaltyphus zur  Beobachtung  kommt,  Hemiplegie  infolge  von  Blutergüssen 
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in  die  Hirnsubstanz  (veranlasst  durch  eine,  wie  es  scheint,  im  Typhus  akqui- 
rierte grössere  Zerreissbarkeit  der  Gefässwände),  ferner  die  Symptome  der  Sinus- 
thrombose und  speziell  die  von  Meningitis,  die  nach  meiner  Erfahrung  zuweilen, 
wenn  auch  selten,  die  Gesamtdiagnose  ausserordentlich  erschweren  können, 
Paraplegien  — als  Folge  von  Myelitis  typhosa  — Erscheinungen  der  multiplen 
Herdsklerose  u.  a.,  endlich  Lähmungen  einzelner  Nervenstämme  als  Folge  von 
Neuritis  — im  allgemeinen  übrigens  seltene  Folgekrankheiten. 

Haut , Muskeln , Knochen. 

Ausser  den  schon  erwähnten  Suppurationen  sollen  als  Komplikationen  und 
Nachkrankheiten  des  Typhus  noch  angeführt  sein : Erysipel,  Hauthämorrhagien, 
Gangrän  der  verschiedensten  peripheren  Körperteile,  Periostitis,  die  in  neuerer 
Zeit  häufiger  als  Nachkrankheit  gesehen  wurde.  Eine  fast  konstante  Verände- 
rung in  den  Muskeln  ist  beim  Abdominaltyphus  die  zuerst  von  Zenker  näher 
studierte  parenchymatöse  Degeneration  der  willkürlichen  Muskeln,  die  sich  teils 
in  Form  der  fettigen,  teils  der  wachsartigen  Degeneration  ausspricht  und  be- 
kanntlich besonders  stark  und  konstant  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels 
und  dem  Rectus  abdominis  entwickelt  zu  sein  pflegt.  Infolge  der  so  entstan- 
denen Brüchigkeit  der  Muskulatur  kommt  es  eventuell  zu  Zerreissungen  der- 
selben und  zu  ausgedehnten  Blutergüssen  in  die  Muskelsubstanz. 

Dass  endlich  bei  einer  so  lange  dauernden,  den  Organismus  so  schwer 
alterierenden  Infektionskrankheit,  wie  der  Abdominaltyphus  es  ist,  auch  die 
Ernährungsverhältnisse  stark  geschädigt  sind,  versteht  sich  von  selbst,  und  so 
sieht  man  denn  auf  der  Höhe  der  Krankheit  oder  nach  Ablauf  derselben  hämor- 
rhagische Diathese  sich  entwickeln  und  die  definitive  Genesung  des  Kranken 
wegen  eines  ausgesprochenen  Marasmus  sich  lange  Zeit  hinausziehen. 

Ehe  wir  die  Differentialdiagnose  des  Abdominal typhus  besprechen, 
müssen  wir  auf  gewisse  Varietäten  des  Typbusverlaufs  eingehen,  die 
unter  Umständen  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  un- 
gemein  schwierig  machen  können.  Ich  sehe  dabei  von  den  Fällen  von 
Typhus  ganz  ab,  wo  gewisse  Organerkrankungen  so  sehr  die  Szene  be- 
herrschen, dass  man  zunächst  an  eine  Lungen-,  Gehirn-  oder  Nieren- 
erkrankung denkt;  man  hört  unter  solchen  Verhältnissen  dann  wohl 
von  einem  Pneumo-,  Cerebral-  oder  Benotyphus  sprechen.  Meiner  An 
sicht  nach  sollte  dies  nicht  geschehen;  denn  bei  jeder  Infektionskrank- 
heit kommt  ein  solches  prägnantes  Hervortreten  einzelner  Symptome 
vor,  ohne  dass  man  deswegen  berechtigt  wäre,  besondere  Formen  der 
betreffenden  Infektionskrankheiten  darin  zu  sehen  d.  h.  einen  anderen 
Infektionsweg  als  den  gewöhnlichen  anzunehmen  und  solche  Typhus- 
äusserungen mit  eigenen  Namen  zu  belegen.  In  solchen  Fällen  ist  es 
Sache  der  Diagnostik,  aus  dem  Symptomenbilde  die  Grundkrau kheit 
als  Kern  herauszuschäleu  und  jene  einseitig  hervortretenden  Krank- 
heitserscheinungen als  Symptome  des  Typhus  richtig  zu  deuten.  Als 
Typhusfälle  schwieriger  zu  erkennen  sind  die  Fälle,  bei  denen  der 
Krankheitsverlauf  ein  so  leichter  ist,  dass  die  zu  diagnostizierende  Krank- 
heit, weil  von  dem  gewöhnlichen  Verlauf  wesentlich  abweichend,  gar 
nicht  als  Abdominaltyphus  imponiert  ( Typhus  levissimus,  Typhulus, 
Abortivtyphus , Typhus  ambulatorius) . Beim  Typhus  levis  ist  die  Intensität 
der  Symptome,  trotzdem  die  Krankheit  die  gewöhnliche  Dauer  zeigt, 
eine  durchweg  unbedeutende;  das  Fieber  erreicht  keine  hohen  Grade, 
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die  Organerkrankungen  sind  nur  eben  angedeutet  usw.  Beim  Abortiv- 
typhus setzt  zwar  die  Erkrankung  mit  schweren  Erscheinungen  ein, 
aber  die  Dauer  der  einzelnen  Perioden  der  Krankheit  ist  eine  auf- 
fallend kurze,  so  dass  schon  nach  1 — 2 Wochen  die  Patienten  fieber- 
frei sind  — der  ganze  Ablauf  des  Abdominaltyphus  ist  ein  über- 
stürzter. Übrigens  sind  Kombinationen  von  Typhus  levis  und  ahortivus 
so  gewöhnlich,  dass  die  auf  Intensität  und  Dauer  des  Verlaufs  ge- 
gründete Unterscheidung  dieser  beiden  Formen  in  praxi  häufig  nicht 
durchführbar  und  — wertlos  ist.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  der 
Abdominal typhus,  wie  Beobachtungen  von  Ljebermeis'ier  und  Gerhardt 
zu  beweisen  scheinen,  ganz  ohne  Fieber  verlaufen  ( Typhus  „ afebrilis “), 
so  dass  also  Milzvergrösserung,  Roseola,  auffallend  schweres  Befallen- 
sein des  Allgemeinbefindens,  Diazoreaktion  des  Harns,  Dikrotismus 
des  Pulses  und  unter  Umständen  die  Ätiologie  des  speziellen  Falls 
mit  grosser  Sicherheit  auf  das  Bestehen  eines  Abdominaltyphus  hin- 
weisen,  trotzdem  aber  keine  Temperatursteigerung  während  der  oft 
wochenlang  andauernden  Erkrankung  eintritt.  In  solchen  Fällen  dürfte 
künftig  der  Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blut,  im  Harn  oder 
in  den  Darmentleerungen  und  ebenso  auch  der  positive  Ausfall  der 
Gruber-Widal scheu  Reaktion  (s.  u.)  die  Entscheidung  bringen  und  die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  zur  sicheren  Diagnose  machen,  während 
eine  solche  bis  jetzt  nur  möglich  war,  wenn  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit eine  Darmblutung  auftrat  oder  aus  anderem  Grunde  der  Exitus 
letalis  erfolgte. 

In  gewissen  Fällen  schliesst  sich  an  einen  leichten  Typhusverlauf 
noch  ein  leichtes  oder  aber  auch  ein  schweres  Rezidiv  an,  womit  dann 
ebenfalls  die  DiagnQse  klar  wird.  Auf  Rezidive  überhaupt  muss  man 
bei  jedem  Typhoid  in  den  ersten  2 Wochen  nach  dem  Eintritt  der  Ent- 
fieberung gefasst  sein;  selten  setzen  Rezidive  noch  später  ein.  Warum 
die  Intervallärzeit  in  den  verschiedenen  Fällen  so  verschieden  lang 
dauert,  warum  ferner  die  Häufigkeit  der  Rezidive  in  der  einen  Epidemie 
so  viel  grösser  ist,  als  in  der  anderen,  kann  wenigstens  zum  Teil  nach 
den  S.  499  erörterten  Möglichkeiten  und  nach  unseren  neuerdings  ge- 
wonnenen Erfahrungen  über  das  Vorkommen  von  „Bazillenträgern" 
erklärt  werden. 

In  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Diagnose  des  Abdominal- 
typhus unter  Ausschluss  anderer  Krankheiten  mit  der  wünschenswerten 
Sicherheit  zu  stellen.  Dies  ist  dann  der  Fall,  wenn  der  Gang  des  Fiebers 
von  Anfang  an  oder  wenigstens  vom  2.  Tag  der  Krankheit  an  bekannt, 
wenn  der  Puls  beschleunigt,  aber  im  Verhältnis  zu  der  Temperaturhöhe 
relativ  verlangsamt  ist , die  Milz  im  Verlaufe  der  ersten  Woche  als  ver- 
grössert  nachgewiesen  werden  kann  und  im  Anfänge  der  zweiten  Woche 
Roseola  erscheint.  Alle  sonstigen  beim  Typhus  auftretenden  Symptome, 
so  die  Diarrhöen,  die  Bronchitis,  die  nervösen  Erscheinungen  usw.  haben 
gegenüber  den  erstangeführten  4 Symptomen  des  Typhus  entschieden 
geringeren  diagnostischen  Wert,  weil  sie  teils  nicht  konstant,  teils  auch 
bei  anderen  Krankheiten  in  derselben  Weise  wie  beim  Abdominaltyphus 
entwickelt  sein  können.  Von  den  4 Kardinalsymptomen  ist  aus  dem  letzt- 
genannten Grunde  die  Milzvergrösserung  am  wenigsten  pathognostisch ; 
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sie  ist  zwar  eine  konstante  Erscheinung,  aber  zuweilen  nicht  sicher 
nachzuweisen,  vor  allem  aber  ein  Symptom,  das  anderen  Infektions- 
krankheiten ebenso  zukommt  wie  dem  Abdominaltyphus.  Ähnlich 
verhält  es  sich  mit  dem  Fieber,  sobald  dasselbe  eine  Febris  continua 
geworden  ist.  Es  unterscheidet  sich  dann  von  demjenigen  vieler  anderer 
Infektionskrankheiten  in  nichts,  bis  in  der  3.  oder  4.  Woche  die  Re- 
missionen eintreten  und  die  spezielle  Art  des  Fieberabfalls  den  Abdo- 
minaltyphus vor  dem  T.  recurrens  und  exanthematicus,  der  Miliartuber- 
kulose usw.  kennzeichnet  (vgl.  die  verschiedenen  Kurven  Fig.  73,  74,  75). 
In  differentialdiagnostischer  Beziehung  besonders  wichtig  ist  meiner  Er- 
fahrung nach  die  relative  Verlangsamung  des  Pulses , d.  h.  dass  die  Puls- 
zahl sich  bei  einer  Temperaturhöhe  von  40°  und  darüber  konstant  zwi- 
schen 90 — 110  hält;  die  Dikrotie  des  Pulses  dagegen  hat  keinen  spezi- 
fischen diagnostischen  Wert.  Die  Roseola  endlich  überragt  alle  übrigen 
Kardinalsymptome  an  diagnostischer  Bedeutung;  zweifelhafte  Typhus- 
diagnosen erlangen  ganz  gewöhnlich  erst  mit  Konstatierung  einiger  (ein 
einzelnes  Roseolafleckchen  ist  diagnostisch  nicht  verwertbar)  deutlich 
ausgesprochener  Roseolen  die  volle  Sicherheit.  Nur  für  den  in  bakterio- 
logischen Untersuchungen  bewanderten  Arzt  ist  der  Nachweis  von 
Typhusbazillen,  speziell  im  Blut,  zur  Diagnose  des  Typhus  verwertbar. 
Dagegen  ist  die  Prüfung  des  Blutserums  von  Typhuskranken  auf  seine 
agglutinierende  Wirkung  gegenüber  Typhusbazillen  leicht  ausführbar 
und  hat  sich  als  eine  diagnostisch  wichtige  Methode  bewährt.  Es  ist 
dies  die  in  der  sog.  Gruber-Widal  sehen  Reaktion  repräsentierte  Sero- 
diagnose des  Typhus,  die  in  den  meisten  Fällen  der  Diagnose  des  Typhus 
erst  festen  Halt  gibt. 

Man  kann  die  Reaktion  so  anstellen,  dass  man  im  Reagenzglase  eine  kleine 
Menge  (ca.  0,1 — 0,2  ccm)  Serum,  das  durch  Entziehung  von  Blut  des  Typhus- 
kranken und  Gerinnenlassen  desselben  gewonnen  wurde,  mit  der  20  fachen  oder, 
wie  wir  sehen  werden,  besser  mit  der  25  fachen  Menge  einer  frischen  (höchstens 
24  Stunden  alten)  Typhuskulturbouillon  mischt,  die  Mischung,  welche  durch  die 
in  ihr  suspendierten  Typhusbazillen  getrübt  erscheint,  in  den  Brutschrank  bringt 
und  zusieht,  ob  im  Laufe  der  nächsten  12 — 24  Stunden  die  Flüssigkeit  klar 
wird,  während  die  agglutinierten  Bazillen  sich  als  dickes  Sediment  am  Boden 
ansammeln  (makroskopische  Reaktion).  Statt  dessen  kann  man  sich  auch  der 
mikroskopischen  Reaktion  bedienen,  d.  h.  man  verdünnt  ein  Tröpfchen  Serum, 
dessen  Grösse  durch  Benützung  einer  feinen  Pipette  messbar  ist,  mit  der  25, 
50  etc.-fachen  Menge  physiologischer  Kochsalzlösung.  Zu  einer  Öse  dieses  ver- 
dünnten Serums  setzt  man  dann  eine  Öse  frischbereiteter  Typhusbouillonkultur 
und  untersucht  die  Mischung  unter  dem  Mikroskop  im  hängenden  Tropfen.  Die 
Immobilisation  und  Agglutination  der  Typhusbazillen  ist  in  dem  so  angefertigten 
Präparate  sofort  oder  wenigstens  nach  1 Stunde  deutlich  ausgesprochen,  wenn 
das  Serum  agglutinierende  Wirkung  auf  Typhusbazillen  besitzt.  Ein  wesentlicher 
Fortschritt  in  der  Technik  und  praktischen  Verwertung  der  Reaktion  ist  die 
von  Ficker  angegebene  Methode  des  Nachweises  der  Agglutinationsfähigkeit  des 
Typhusserums.  Er  fand,  dass  auch  abgetötete  Typhusbazillen  hierzu  verwendet 
werden  können,  und  konstruierte  sein  im  Handel  beziehbares  „Typhusdiagnostikum“, 
das  ermöglicht,  auch  ohne  frische  Typhuskulturen  die  Gruber-Widal  sehe  Re- 
aktion anzustellen.  Das  fragliche  Serum,  in  25facher  und  stärkerer  Verdünnung 
mit  gleichen  Teilen  des  Diagnostikums  versetzt,  gibt,  wenn  Typhus  vorliegt, 
nach  12 — 24  Stunden  eine  mehr  oder  weniger  starke  Sedimentbildung. 
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Gibt  die  auf  die  eine  oder  andere  Weise  angestellte  Reaktion  ein  posi- 
tives Resultat,  so  ist,  je  verdünnter  (50-100-1000 fach)  das  zur  Probe  ver- 
wendete Blut  oder  Serum  ist  und  je  rascher  und  stärker  die  Reaktion  positiv 
ausfällt , ein  um  so  sichererer  Schluss  auf  das  Vorhandensein  eines  Typhus 
erlaubt.  Es  hat  sich  nämlich  herausgestellt,  dass  auch  das  Blut  gesunder  oder 
an  anderen  Krankheiten  leidender  Menschen  agglutinierende  Wirkung  gegenüber 
den  Typhusbazillen  besitzt,  aber  in  bedeutend  schwächerem  Grade,  so  dass  zwar 
unverdünntes  oder  1-  bis  15-  (ja  sogar  30-)fach  verdünntes  Serum  von  Nicht- 
Typhuskranken  nicht  selten  ein  starkes  Agglutinationsvermögen  zeigt,  dasselbe 
aber  sicher  in  öOfacher  Verdünnung  verliert  und  auch,  selbst  wenn  es  unverdünnt 
zur  Probe  verwandt  wird,  die  vor  Anstellung  derselben  lebhaft  sich  bewegenden 
Bazillen  nie  so  plötzlich  immobilisiert  und  zu  klumpigen  Schollen  agglomeriert 
werden,  wie  dies  wenigstens  in  der  Regel  beim  Typhusserum  der  Fall  ist.  Ein 
weiterer  Umstand,  der  bei  Verwertung  eines  positiven  Resultats  für  die  Dia- 
gnose des  Typhus  zur  Vorsicht  mahnen  muss,  ist,  dass  die  Reaktion  auch  bei 
Nichttyphuskranken  im  Sinne  einer  Typhusreaktion  positiv  ausfallen  kann,  wenn 
die  betreffenden  Kranken  vor  nicht  zu  langer  Zeit  einen  Typhus  überstanden 
haben.  Das  Blut  solcher  Menschen  behält  offenbar  das  im  Verlauf  des  über- 
standenen Typhus  gewonnene  starke  Agglutinierungsvermögen  für  Typhusbazillen 
gewöhnlich  iängere  Zeit  (Monate,  ja  in  einzelnen  Fällen  viele  Jahre  lang)  bei. 
Da  aber  bekanntlich  der  Typhus  zuweilen  in  einer  mehr  oder  weniger  unmerk- 
lichen Weise  als  Typhus  levissimus,  ambulat.orius  usw.  verläuft,  so  ist  klar,  dass 
damit  der  positive  Ausfall  der  Reaktion  in  seiner  Bedeutung  als  ein  sicheres 
Zeichen  für  einen  bestehenden  Typhus  sehr  verliert. 

Aber  auch  der  negative  Befund  ist  durchaus  nicht  ohne  weiteres  im  ent- 
gegengesetzten Sinne  für  die  Diagnose  zu  verwerten.  Es  hat  sich  gezeigt,  dass  die 
Reaktion  in  der  Regel  erst  in  der  zweiten  Krankheitswoche  auftritt,  in  einzelnen 
Fällen  sogar  erst  in  der  Zeit  der  Rekonvaleszenz.  Ausnahmsweise  fehlt  die 
Reaktion  überhaupt  dauernd. 

Aber  gerade  in  dem  Umstand,  dass  die  Reaktion  erst  negativ  ausfällt, 
und  im  Verlaufe  des  Krankheitsfalles  gradatim  positiv  wird,  liegt  meiner  An- 
sicht nach  der  Hauptwert  der  Probe  für  die  Diagnose  des  Typhus,  ln  solchen 
Fällen,  in  welchen  die  Reaktion  mit  50  fach  verdünntem  Serum  erst  ein  nega- 
tives, im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  dagegen  ein  positives  Resultat  gibt, 
darf  mit  Sicherheit  Typhus  diagnostiziert  und  eine  andere  Krankheit 
ausgeschlossen  werden.  In  allen  anderen  Fällen  müssen  wir  mit  der  dia- 
gnostischen Verwertung  der  Probe,  mag  sie  negativ  oder  positiv  ausfallen,  wie 
ich  glaube,  vorsichtig  sein.  Bei  Berücksichtigung  des  angegebenen  Verhaltens 
dagegen  bildet  nach  meiner  Erfahrung  die  GKUBER-WiDALsche  Serodiagnostik 
ein  wertvolles  diagnostisches  Mittel  zur  Erkennung  des  Typhus  abdominalis. 

Je  mehr  von  diesen  Kardinalsymptomen  zu  gleicher  Zeit  nach- 
weisbar ist,  um  so  zweifelloser  ist  die  Diagnose  des  Typhus.  Vervoll- 
ständigt wird  dieselbe  durch  das  etwaige  Vorhandensein  weiterer  Sym- 
ptome, die  nach  ihrer  diagnostischen  Bedeutung  geordnet  noch  kurz 
aufgeführt  werden  sollen.  In  erster  Linie  kommen  nächst  den  4 Kar- 
dinalsymptomen in  Betracht:  die  Typhusstühle,  das  Aussehen  der 
Zunge,  die  Bronchitis,  in  zweiter  Linie  die  nervösen  Erscheinungen, 
die  Leberschwellung,  die  Nasenblutungen,  ferner  die  ätiologischen 
Verhältnisse  und  die  Komplikationen.  Von  letzteren  haben  hohen 
diagnostischen  Wert:  die  Darmblutungen,  die  Darmperforationen  und 
die  Kehlkopfgeschwüre,  geringeren  Wert:  die  Parotitis,  die  Suppu- 
rationen,  Periostitiden  und  andere  der  beim  Typhoid  so  zahlreichen 
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Komplikationen,  die  bei  der  Diagnose  höchstens  die  Rolle  ergänzender 
Faktoren  spielen. 

Gegen  Typhus  spricht  im  allgemeinen,  wenn  auch  keineswegs  ab- 
solut, das  Hervortreten  von  Schnupfen,  starkem  Schweiss  in  den  ersten 
Stadien  der  Krankheit,  von  Herpes  (in  kaum  5 Prozent  der  Fälle  vor- 
kommend) und  von  Endocarditis,  ferner  das  Eingezogensein  des  Ab- 
domens, eine  von  Anfang  an  bestehende  und  wochenlang  anhaltende 
Verstopfung  und  das  dauernde  Fehlen  der  Diazoreaktion  des  Harns. 

Wie  zum  Teil  aus  dem  Erörterten  erhellt,  und  vor  allem  die  täg- 
liche Erfahrung  am  Krankenbett  lehrt,  ist  die  Diagnose  des  Typhus 
in  der  ersten  Woche  auf  eine  einmalige  Untersuchung  hin  selten  mit 
absoluter  Sicherheit  zu  stellen.  Dazu  ist  vielmehr  in  der  Regel  eine 
längere  Beobachtung,  eine  bakterielle  Untersuchung  des  Bluts  und  even- 
tuell eine  in  gewissen  Richtungen  sich  bewegende  Differentialdiagnostik 
notwendig,  auf  die  wir  nunmehr  speziell  einzugehen  haben. 

Am  häufigsten  wird  der  Abdominaltyphus,  wie  von  allen  Dia- 
gnostikern von  jeher  betont  wurde,  mit  akuter  Miliartuberkulose  ver- 
wechselt und  weiterhin  nach  meiner  Erfahrung  mit  kryptogenetischer 
Sepsis. 

Der  Umstand,  dass  die  plötzliche  Überschwemmung  des  Körpers 
mit  Tuberkelgift  nicht  selten  bei  bis  dahin  scheinbar  gesunden  Menschen 
vorkommt,  und  dass  diese  Infektion  mit  Milzschwellung  und  hohem 
Fieber  einhergebt,  häufig  aber,  wie  die  typhöse,  bei  der  Untersuchung 
der  einzelnen  Organe  sehr  unbedeutende  oder  gar  keine  positiven  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose  liefert,  macht  es  begreiflich,  dass  die 
Differentialdiagnose  der  beiden  Krankheiten  unter  Umständen  enorme 
Schwierigkeiten  bietet.  Da  ausserdem  eine  Eruption  von  Roseolen  in 
seltenen  Fällen  auch  bei  der  Miliartuberkulose  konstatiert  wurde,  ferner 
die  Bronchitis  und  die  Hirnerscheinungen  in  der  Regel  beiden  Krank- 
heiten zukommen,  so  ist  klar,  dass  es  Fälle  gibt,  wo  man  eine  Zeit- 
lang am  besten  tut,  überhaupt  keine  diagnostische  Entscheidung  zu 
treffen.  Indessen  wird  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  meiner 
Ansicht  nach  entschieden  übertrieben ; in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  es  vielmehr,  wie  ich  aus  langjähriger  Erfahrung  sagen  kann,  mög- 
lich, die  Diagnose  auf  die  eine  oder  andere  der  beiden  Krankheiten  mit 
genügender  Sicherheit  zu  stellen.  Selbstverständlich  bat  man,  wie  bei 
der  Differentialdiagnose  überhaupt,  in  erster  Linie  die  GRUBER-WiDALsche 
Reaktion  anzustellen  und  in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  verwerten. 
Andererseits  ist  das  Sputum  und  der  Harn  auf  Tuberkelbazillen  zu  unter- 
suchen; indessen  erhält  man  dabei  nur  in  den  seltensten  Fällen  bei  der 
akut-infektiös  einsetzenden  Tuberkulose  Aufschluss  über  die  Natur  der 
Krankheit.  Am  häufigsten  hat  mir  in  differentialdiagnostisch  kompliziert 
liegenden  Fällen  eine  recht  sorgfältige  Untersuchung  der  Respirations- 
organe zur  richtigen  Diagnose  verholfen.  Die  leiseste  Abweichung  des 
Schalles  in  einer  Lungenspitze,  die  Konzentration  der  feinen  Rassel- 
geräusche auf  die  oberen  (statt  auf  die  unteren)  Teile  der  Lunge, 
vollends  ein  leichtes  Klingen  der  Rasselgeräusche  spricht  für  Tuberkulose. 
In  vielen  Fällen  geht  nämlich  die  akute  Miliartuberkulose  von  einer  bis 
dahin  nicht  beachteten  leichten  Affektion  der  Lungenspitze  aus,  oder  es 
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findet  bei  der  allgemeinen  Überschwemmung  des  Körpers  mit  Tuberkel- 
bazillen die  Hauptaussaat  in  der  Lunge  statt.  Daher  kommt  es,  dass 
als  weitere  Unterscheidungsmerkmale  bei  der  akuten  Miliartuberkulose 
(gegenüber  dem  Verhalten  beim  Typbus)  erscheinen:  die  Zyanose  und 
die  Kurzatmigkeit.  Dieselben  stehen  hier  nicht  im  Verhältnis  zu  dem 
bei  der  Auskultation  festgestellten  Grade  des  Bronchialkatarrhs,  indem 
neben  der  Intensität  des  letzteren  auch  die  direkte  Verkleinerung  der 
Atmungsfläche  durch  die  Einlagerung  von  Tuberkeln  in  die  feinsten 
Bronchiolen  mit  in  Betracht  kommt.  Besonders  empfehlenswert 
ist  ferner,  die  Frequenz  des  Pulses  im  Verhältnis  zur  Temperatur  zu 
verfolgen.  Von  Anfang  an  bestehende  relative  Pulsverlangsamung  spricht 
für  Typhus,  wenn  nicht  zugleich  Zeichen  einer  Meningitis  vorhanden 
sind,  mit  der  auch  eine  relative  Verlangsamung  des  Pulses  verbunden 
sein  kann.  Davon  abgesehen  ist  gewöhnlich  die  Pulsfrequenz  bei  Miliar- 
tuberkulose im  Gegensatz  zu  der  beim  Typhus,  von  Anfang  an  eine  auf- 
fallend hohe  (120 — 130  Schläge),  was  beim  Typhus  nur  bei  gleichzeitiger 
Herzschwäche,  namentlich  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit,  be- 
obachtet wird.  Weniger  wichtig  ist  das  Verhalten  der  Milz ; sie  ist  aller- 
dings bei  der  akuten  Miliartuberkulose  nicht  so  konstant  geschwollen, 
■wie  beim  Typhus;  indessen  kann  auf  das  Fehlen  der  Milzvergrösse- 
rung  die  Diagnose  der  Miliartuberkulose  nicht  begründet  werden,  da 
sie  in  seltenen  Fällen  auch  beim  Typhus  abdominalis  (speziell  wegen 
des  Meteorismus)  nicht  nachweisbar  ist.  Dasselbe  gilt  von  der  Diazo- 
reaJction  des  Harns , die  eine  Zeitlang  als  charakteristisch  für  Typhus 
angesehen  wurde;  sie  fehlt  ab  und  zu  beim  Typhus  und  findet  sich 
auf  der  anderen  Seite  gerade  bei  der  Tuberkulose  nicht  selten.  Kom- 
plizierende Meningitis  ist  beim  Typhus  so  selten , bei  der  Miliartuber- 
kulose relativ  so  häufig,  dass  das  Auftreten  derselben  im  Krankheits- 
bilde entschieden  mehr  für  Tuberkulose  spricht.  Ähnlich  verhält  es 
sich  mit  der  Boseola;  ihre  Eruption,  namentlich  wenn  sie  schubweise 
erfolgt,  spricht  zweifellos  mehr  für  Typhus.  Doch  darf  nie  vergessen 
werden,  dass  Roseola  auch  bei  Miliartuberkulose  in  vereinzelten  Fällen 
beobachtet  wurde.  Durchfall,  Kehlkopfgeschwüre  u.  ä.  sind  Symptome, 
die  auch  auf  tuberkulöser  Basis  sich  entwickeln  können , also  weder 
für  das  eine  noch  für  das  andere  pathognostisch  sind.  Dagegen  ist 
mit  absoluter  Sicherheit  Miliartuberkulose  anzunehmen,  wenn  bei  der 
ophthalmoskopischen  Untersuchung,  die  im  Zweifelfalle  nie  versäumt 
werden  darf  und  öfters  vorgenommen  werden  muss,  Chorioidealtuberkel 
im  Augenhintergrunde  konstatiert  werden  können.  Endlich  kann  die 
bakteriologische  Untersuchung  mit  zur  Diagnose  benutzt  werden.  Wie 
schon  bemerkt,  sind  im  Blute  von  Typhuskranken  die  spezifischen 
Bazillen  gewöhnlich  nachzuweisen,  und  ebenso  gelingt  es  auch  in 
Fällen  von  Miliartuberkulose,  die  im  Blute  zirkulierenden  Tuberkel- 
bazillen während  ihrer  Wanderung  aufzufinden.  Indessen  ist  letzteres 
doch  nicht  immer  der  Fall,  und  andererseits  kommen  auch  ausnahms- 
weise Fälle  von  Abdominaltyphus  vor,  in  welchen  trotz  wiederholter 
Untersuchung  Typhusbazillen  im  Blut  nicht  nachgewiesen  werden 
können.  Wir  sind  daher  in  der  Praxis  doch  nicht  selten  lediglich  auf  die 
Beachtung  der  erörterten  diagnostischen  Gesichtspunkte  angewiesen,  um 
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nach  der  einen  oder  anderen  Richtung  hin  die  Diagnose  zu  fixieren. 
In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  gelingt  es  auch,  aut  Grund  derselben 
das  Richtige  zu  treffen,  namentlich  dann,  wenn  man  den  betreffenden 
Kranken  längere  Zeit  beobachten  kann.  In  diesem  Falle  wird  man  ge- 
wöhnlich auch  in  der  Lage  sein,  aus  dem  speziellen  Verlaufe  des  Fiebers 
Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  zu  gewinnen.  Bei  Miliartuberkulose  ist 
der  Verlauf  des  Fiebers  im  allgemeinen  unregelmässiger,  als  beim  Typhus 
und  kommen  Remissionen  auch  in  der  Zeit  der  Akme  vor;  zudem  können 
sich  die  Remissionen  abends  geltend  machen,  was  beim  Typhus  nicht 
beobachtet  wird,  ausgenommen  den  Fall,  dass  bestimmte  Komplika- 
tionen (Darmblutungen)  die  regelmässige  Typhusfieberkurve  bedeutend 
alterieren. 

genetische  Leichter  als  die  allgemeine  Miliartuberkulose  ist  die  kryptogene- 
' Sepsis,  tische  Sepsis  vom  Abdominaltyphus  zu  unterscheiden , obgleich  nach 
meiner  Erfahrung  Sepsisformen  Vorkommen,  wo  wenigstens  eine  Zeit- 
lang die  Differentialdiagnose  stark  schwanken  kanu.  Abgesehen  ist 
natürlich  von  Fällen,  wo  die  Sepsis  sich  an  Traumen  anschliesst  und 
die  ätiologische  Sachlage  der  Diagnose  ohne  weiteres  die  bestimmte 
Richtung  gibt.  Schwierig  wird  die  Diagnose  nur  zuweilen  bei  der 
kryptogenetischen  Sepsisform,  die  mit  dem  Typus  die  Milzschwellung, 
das  hohe  Fieber,  die  allgemeinen  Nervenerscheinungen,  unter  Umständen 
(in  einem  meiner  Fälle  reichliche  wochenlang  rezidivierende)  Roseola, 
Bronchitis  u.  ä.  gemein  hat.  Für  das  Vorhandensein  der  Sepsis  im 
Gegensatz  zu  Typhus  spricht:  die  Art  des  Fiebers,  in  dessen  Verlauf 
jähe  Temperaturabfälle  und  -Steigerungen  mit  Schüttelfrösten  auf  die 
Dauer  nicht  ausbleiben,  ferner  die  sehr  gewöhnliche  Lokalisation  der 
Infektion  im  Herzen  als  („maligne“)  Endocarditis,  in  den  Gelenken  in 
Form  von  mono-  oder  poly artikularen,  aber  im  allgemeinen  nicht  flüch- 
tigen Entzündungen,  die  Komplikation  mit  Meningitis,  die  Vielgestaltig- 
keit der  Exantheme,  die  Schmerzhaftigkeit  der  Knochen  gegen  Druck, 
das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses,  der  im  Gegenteil 
gewöhnlich  sehr  frequent  und  irregulär  ist,  und  vor  allem,  wenn  sie 
vorhanden  sind,  die  Veränderungen  im  Augenhintergrund  (Ekchymosen 
mit  weissen  Zentren  oder  ohne  solche).  Auf  alle  Fälle  ist  das  Blut 
auf  Kokken  zu  untersuchen,  deren  positiver  Nachweis  die  Diagnose 
der  Sepsis  sicher  macht.  Betont  muss  übrigens  werden,  dass  im  Ver- 
laufe eines  Abdominaltyphus  in  seltenen  Fällen  eine  Sepsis  als  Kom- 
plikation auftreten  kann,  d.  h.  also  unter  Umständen  beide  Infektionen 
zu  gleicher  Zeit  an  demselben  Kranken  zur  Erscheinung  kommen. 

Die  Unterscheidung  des  Typhus  von  anderen  Infektionskrank- 
heiten, als  den  genannten  beiden , hat  weniger  Schwierigkeiten.  Der 
•exanthe-  T.  exanthem oticus  ist  nach  den  schon  früher  (S.  540)  gegebenen  Regeln 
mrecurrens.d  §eSenüber  dem  T.  abdominalis  zu  diagnostizieren.  Das  frühe  Auftreten 
eines  sehr  reichlichen,  gewöhnlich  petechialen  Exanthems,  die  hohe 
Pulsfrequenz,  der  Schnupfen  und  die  Conjunctivitis,  die  schweren 
Zerebralerscheinungen,  ferner  der  initiale  plötzliche  Aufstieg  und  der 
terminale  kritische  Abfall  der  Temperatur  sind  die  hauptsächlichsten, 
für  T.  exanthematicus  sprechenden  Merkmale;  für  sein  Vorhandensein 
spricht  natürlich  im  einzelnen  Fall  auch  das  gleichzeitige  Herrschen 
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einer  Flecktyphusepidemie.  Letzteres  ist  auch  der  zunächst  ins  Auge 
zu  fassende  praktische  Gesichtspunkt  bei  der  Beurteilung,  ob  Abdomi- 
naltyphus oder  T.  recurrens  vorliegt,  dessen  Diagnose  übrigens,  ganz 
abgesehen  von  dem  charakteristischen  Temperaturverlauf,  seit  Ent- 
deckung der  pathognostischen  Spirillen  nie  zweifelhaft  ist.. 

Masern , Scharlach  und  Puchen  kommen  nur  in  der  Zeit  der  Prodrome 
für  die  Differentialdiagnose  in  Betracht,  und  auch  hier  sind  die  Symptome  der- 
selben (Schnupfen,  Angina,  variolöses  Prodromalexanthem  usw.)  und  namentlich 
auch  das  Fieber  derart  gestaltet,  dass  der  Beginn  eines  Abdominaltyphus  ge- 
wöhnlich sicher  ausgeschlossen  werden  kann.  Nach  einigen  Tagen,  d.  h.  nach- 
dem das  charakteristische  Exanthem  aufgetreten  ist,  ist  eine  Verwechslung 
vollends  nicht  mehr  möglich.  Das  Exanthem  selbst  gleicht  nur  bei  den  Masern 
der  Typhusroseola.  In  Ausnahmefällen  kann  die  letztere  so  reichlich  sein,  wie 
der  Masernausschlag;  aber  dieser  bricht  schon  am  4.  Krankheitstag  nach  voraus- 
gegangenem Temperaturabfall  aus.  Die  Roseolen  erscheinen  bei  den  Masern 
gewöhnlich  zunächst  im  Gesicht  und  verbreiten  sich  rasch  über  den  ganzen 
Körper ; auf  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut  ist  schon  in  der  Prodromalzeit 
eine  diffuse  Rötung  mit  kleinen  dunklen  Flecken  sichtbar.  Kurz  eine  Fehl- 
diagnose „Abdominaltyphus  bei  bestehenden  Masern“  ist  bei  genauerer  Unter- 
suchung eigentlich  unmöglich,  und  eine  weitere  Besprechung  der  Differential- 
diagnose hat  daher  keinen  Sinn. 

Eher  ist  eine  Verwechslung  des  Typhus  mit  zwei  anderen  Infektions- 
krankheiten möglich,  die  zwar  gewöhnlich  lokalisiert  in  schweren  Organverände- 
rungen sich  äussern,  in  seltenen  Fällen  aber  so  auftreten,  dass  die  Lokalerschei- 
nungen gegen  die  allgemeine  Infektion  ganz  zurücktreten  oder  überhaupt  nicht 
nachweisbar  sind.  Es  ist  dies  die  sog.  zentrale  Pneumonie  und  der  Anthrax 
internus.  Seitdem  durch  mich  und  andere  der  Beweis  erbracht  wurde,  dass  der 
Milzbrand  beim  Menschen  statt  in  der  gewöhnlichen  Form  der  Pustula  maligna 
zuweilen  auch  als  schwere,  mit  Darmerscheinungen  einhergehende  Infektions- 
krankheit verlaufen  kann,  wird  man  gut  daran  tun,  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Abdominaltyphus  auch  die  Möglichkeit  eines  Anthrax  intestinalis  in  Betracht 
zu  ziehen.  Fieber,  Milzschwellung,  Durchfall,  allgemeine  Zerebralerscheinungen 
sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Indessen  treten  beim  Milzbrand,  der  durch 
Infektion  mittelst  milzbrandhaltigen,  mit  der  Nahrung  zugeführten  Materials 
vom  Darmkanal  aus  zustande  kommt,  gewisse  vom  gewöhnlichen  Typhusbild 
abweichende  Erscheinungen  in  den  Vordergrund:  Erbrechen,  Koliken,  blutige  Diar- 
rhöen und  Hämaturie,  ferner  starke  Atemnot  und  Zyanose,  die  in  einem  meiner 
Fälle  das  prägnanteste,  fast  einzige  Symptom  bildete;  regelmässig  erschienen 
in  meinen  Fällen  auch  höchst  auffällige  Suffusionen  und  schwarze,  mit  Blut 
gefüllte  Blasen  auf  der  Mundschleimhaut.  Die  Diagnose  ist  natürlich  leicht, 
sobald  man  überhaupt  die  Möglichkeit  des  Bestehens  eines  Milzbrandes  in  Er- 
wägung zieht  — die  mikroskopische  Untersuchung  des  blutigen  Harns  und  des 
aus  der  Fingerkuppe  entleerten  Blutes  ergibt  bei  vorhandenem  Anthrax  ohne 
weiteres  die  Anwesenheit  der  so  charakteristischen  Milzbrandbazillen  ; sollten  letztere 
auf  diese  Weise  nicht  sicher  nachweisbar  sein,  so  wird  eine  Impfung  auf  Meer- 
schweinchen oder  Mäuse  jedenfalls  die  gewünschte  Klärung  in  die  Situation 
bringen.  Wie  durch  den  Darm  können  auch  durch  die  Lungen  (mittelst  Inha- 
lation) die  Milzbrandbazillen  in  den  Körper  eindringen  (Hadernkrankheit, 
Anthraxpneumonie).  Wir  kommen  damit  von  selbst  zu  der  Frage,  ob  auch 
eine  Pneumonie  unter  Umständen  das  Bestehen  eines  Typhus  Vortäuschen  kann. 
Wie  seinerzeit  angeführt  wurde,  kann  eine  infektiöse  fibrinöse  Pneumonie  sich 
mit  Typhus  vergesellschaften.  Diese  Fälle  kommen  aber  nur  sehr  selten  diffe- 
rentialdiagnostisch in  Betracht,  da  croupöse  Pneumonien  beinahe  nie  (ich  kenne 
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nur  einen  Fall  aus  meiner  Praxis)  schon  in  den  ersten  Tagen  des  Typhus 
als  Komplikation  auftreten.  In  solchen  Ausnahmefällen  spricht  man  wohl  auch 
von  einem  „ Pneumolyphus “ und  nimmt,  ohne  dies  weiter  beweisen  zu  können, 
an,  dass  dabei  die  Typhusinfektion  nicht  im  Darm,  sondern  in  der  Lunge  ihren 
Anfang  genommen  habe.  Hierbei  treten  unter  Rückgang  der  pneumonischen 
Erscheinungen'  in  der  zweiten  Woche  die  Typhussymptome:  Diarrhöen,  Meteo- 
rismus,  Roseolen  usw.  unzweideutig  hervor.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es 
aber  auch  Fälle  von  genuiner  Pneumonie,  die  mit  Typhus  in  keiner  Beziehung 
stehen,  die  aber,  weil  sie  tagelang  ohne  Dämpfung  auf  der  Lunge  und  ohne 
blutiges  Sputum  verlaufen  und  überhaupt  ausser  dem  Fieber  schlechterdings 
keine  objektiven  Krankheitserscheinungen  bieten,  als  Typhen  imponieren  können ; 
es  sind  dies  die  sog.  zentralen  Pneumonien.  Sie  sind  im  allgemeinen  nicht 
häufig,  so  sehr  auch  die  Unsitte  verbreitet  ist,  in  Fällen,  wo  eine  1-  oder 
2 malige  Untersuchung  ein  negatives  Resultat  ergeben  hat,  eine  „zentrale  Pneu- 
monie“ zu  diagnostizieren.  Man  tut  gut  daran,  mit  solchen  Diagnosen  so  spar- 
sam als  möglich  zu  sein  und  lieber  einzugestehen,  dass  die  in  Frage  stehende 
fieberhafte  Krankheit  bis  dahin  überhaupt  keine  bestimmte  Diagnose  zulasse. 
Gegen  Typhus  und  für  eine  in  der  Tiefe  der  Lunge  lokalisierte  und  deswegen 
ohne  Dämpfung  verlaufende  Pneumonie  spricht:  Beginn  der  Krankheit  mit 
Schüttelfrost  und  jähem  Temperaturanstieg,  Stechen  beim  Atmen , kupierte 
Respiration,  das  Auftreten  eines  Herpes  labialis  und  Icterus.  Das  Ensemble 
dieser  Erscheinungen  darf  in  Fällen,  wo  daneben  die  Kardinalsymptome  des 
Typhus  (relative  Pulsverlangsamung,  Milzschwellung  usw.)  fehlen,  und  auch  für 
das  Bestehen  einer  anderen  Infektionskrankheit  nichts  Positives  spricht,  wenigstens 
den  Verdacht  erwecken,  dass  eine  latente  zentrale  Pneumonie  vorliege.  Dieser 
Verdacht  gewinnt  an  Boden,  wenn  eine  unzweifelhafte  Leukozytose  nachgewiesen 
werden  kann,  die  bei  der  Pneumonie  zu  den  fast  regelmässigen  Erscheinungen 
gehört  und  andererseits  beim  Typhus  abdominalis  fehlt,  solange  nicht  entzünd- 
liche Komplikationen  vorliegen.  Die  Diagnose  wird  sicher,  wenn  nach  einigen 
Tagen  entweder  pneumonischer  Auswurf  — es  genügt  das  Aushusten  eines 
einzigen  charakteristischen,  zähen,  rostbraunen,  glasigen  Sputums  — erscheint 
oder  irgendwo  auf  der  Lunge  tympanitischer  Schall,  Bronchophonie,  oder  Knistern 
zutage  tritt  und  das  Fieber  unter  Schweissausbruch  rasch  verschwindet.  So  lange 
nicht  das  Aussehen  des  Sputums  oder  irgend  eine  physikalisch  zu  diagnosti- 
zierende Veränderung  auf  den  Lungen  für  das  Vorhandensein  einer  in  der 
Tiefe  verborgenen  Pneumonie  spricht,  lässt  man  besser  die  Diagnose  in  sus- 
penso. Nach  2 bis  4 Tagen  wird  die  Situation  fast  immer  klar;  übrigens  ver- 
langt die  Feststellung  einer  vom  Zentrum  nach  der  Peripherie  fortschreitenden 
Pneumonie  unter  allen  Umständen  eine  höchst  eingehende  Untersuchung  und 
grosse  Übung  in  der  physikalischen  Diagnostik. 

Schliesslich  will  ich  anführen,  dass  zuweilen  die  Unterscheidung  des  Typhus 
abdominalis  von  Meningitis  recht  schwierig  sein  kann.  Ich  sehe  dabei  von 
den  übrigens  sehr  seltenen  Fällen  ab,  in  welchen  im  Verlaufe  des  Typhus  eine 
Meningitis  als  Komplikation  auftritt;  in  solchen  Fällen  ist  der  Typhus  abd. 
längst  diagnostiziert,  ehe  die  Hirnaffektion  sich  hinzugesellt.  Ich  meine  viel- 
mehr Fälle  von  Typhus , die  von  vornherein  als  Meningitis  imponieren , in 
denen  Bewusstlosigkeit,  Konvulsionen,  Nacken-  und  Rumpf  Steifigkeit  u.  ä.  das 
Krankheitsbild  so  sehr  beherrschen,  dass  man  in  erster  Linie  eine  Meningitis 
und  nicht  einen  Typhus  vor  sich  zu  haben  glaubt  („Hirntyphus“,  ,. Meningo- 
typhus“).  Der  relativ  geringe  Grad  von  Pulsbeschleunigung  und  ebenso  die 
Roseola  kann  bei  beiden  Krankheiten  Vorkommen ; aber  bei  der  Meningitis  zeigt 
das  Fieber  einen  weniger  typischen  Verlauf,  und  der  Leib  ist  gewöhnlich  ein- 
gezogen, beim  Typhus  aufgetrieben,  die  allgemeine  Hyperästhesie  und  nament- 
lich der  Kopfschmerz  sind  bei  der  Meningitis  viel  ausgesprochener  als  beim 
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Typhus,  selbst  wenn  derselbe  mit  jenen  schweren  Hirnerscheinungen  einhergeht. 
Noch  mehr  spricht  für  Meningitis  das  Auftreten  lokalisierter  Krampf  zustande 
und  Lähmungen  und  die  Eruption  von  Herpes  (namentlich  an  den  Extremitäten), 
endlich  auch  das  Fehlen  von  Roseola,  Durchfall  und  Milzschwellung,  die  bei 
so  schwerer  typhöser  Infektion,  wie  sie  bei  derartigen  Fällen  unter  allen  Um- 
ständen vorausgesetzt  werden  muss,  stets  vorhanden  sind.  Auch  die  mangel- 
hafte Wirkung  aller  temperaturherabsetzenden  Mittel  im  einzelnen  Falle  kann 
mit  zur  Diagnose  einer  Meningitis  benutzt  werden,  da  durch  Antipyrese,  nament- 
lich durch  konsequente  Anwendung  kalter  Bäder,  die  schweren  Zerebralerschei- 
nungen beim  Typhus  fast  immer  bedeutend  gemildert,  bei  Meningitis  dagegen 
nicht  beeinflusst  werden.  Trotz  alledem  sieht  es  mit  eine*1  sicheren  Diagnose 
zuweilen,  wie  ich  aus  Erfahrung  weiss,  recht  prekär  aus.  Ich  kann  nur  raten, 
die  Diagnose  keinesfalls  definitiv  auf  Meningitis  zu  stellen,  wenn  es  nicht  ge- 
lingt, eine  bestimmte  Ursache  für  die  Entstehung  derselben  aufzufinden ; so  lange 
dies  nicht  möglich  ist,  steht  die  Diagnose  der  Meningitis,  auch  wenn  sie  scheinbar 
noch  so  gut  fundiert  ist,  auf  schwachen  Füssen.  Nie  darf  endlich  im  Zweifelfalle 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  versäumt  werden,  da  sie  bei  bestehender 
Meningitis  gewöhnlich  sichere  Anhaltspunkte  (Neuritis  optica,  Retinalblutungen 
u.  a.  s.  S.  312)  für  die  Diagnose  liefert;  auf  der  anderen  Seite  kann  der 
positive  Ausfall  der  Gruber-Widal  sehen  Reaktion  bei  Berücksichtigung  der 
früher  angegebenen  Gesichtspunkte  die  Diagnose  des  Typhus  abdominalis  sicher 
stellen. 

Ehe  wir  die  Differentialdiagnose  des  Typhus  verlassen,  müssen  wir  noch 
auf  die  Frage  zu  sprechen  kommen,  ob  dasselbe  von  zwei  Krankheiten  dia- 
gnostisch zu  trennen  ist,  die  wenigstens  früher  als  eigene  Krankheiten  eine 
wichtige  Rolle  in  der  Pathologie  spielten,  dem  gastrischen  Fieber  und  dem 
Schleimfieber.  Seitdem  unsere  Untersuchungsmethoden  feinere  geworden  sind 
und  die  Diagnosen  durch  die  pathologische  Anatomie  besser  kontrolliert  werden, 
sind  jene  beiden  Krankheiten  mehr  und  mehr  aus  der  Pathologie  verschwunden 
und  als  Typhen  festgestellt  worden.  Richtig  ist,  dass  es  Magen-  und  Darm- 
katarrhe gibt,  die  mit  Fieber  einhergehen  und  deren  Krankheitsbild  entfernt 
an  Typhus  abdominalis  erinnert.  Es  sind  dies  aber  nach  meiner  Erfahrung 
höchst  seltene  Fälle  gegenüber  den  fieberlos  verlaufenden  Gastroenteritiden. 

Die  massigen  Schleimabgänge  im  Stuhl,  die  das  „Schleimfieber“  charak- 
terisieren sollten,  fehlen  in  den  Typhusdejektionen,  die  gewöhnlich  gerade  da- 
durch ausgezeichnet  sind,  dass  infolge  des  Mangels  an  Schleim  die  bekannte 
Schichtung  d.  h.  die  scharfe  Abgrenzung  zwischen  den  flüssigen  und  festen 
Bestandteilen  des  Stuhles  zustande  kommt.  Findet  sich  also  viel  Schleim  im 
Stuhlgang,  so  ist  immer  in  erster  Linie  an  einen  einfachen  Darmkatarrh  zu 
denken.  In  seltenen  Fällen  mag  die  in  späteren  Stadien  des  Typhusverlaufs 
ab  und  zu  beobachtete  Komplikation  des  Typhus  mit  chronischem  Dickdarm- 
katarrh die  Quelle  der  Schleimbeimischung  zum  Stuhle  sein.  Wenn  ein  ein- 
facher Darmkatarrh  mit  Fieber  und  ausserdem,  wie  es  in  sehr  seltenen  Fällen 
vorkommt  (ich  habe  einen  solchen  Fall  beobachtet),  mit  Milzschwellung  einher- 
geht, so  ist  allerdings  der  Zweifel  berechtigt,  ob  nicht  Typhus  vorliege.  Hier 
entscheidet  die  ausgesprochene  Kolik,  der  unregelmässige  Gang  des  Fiebei’s, 
sowie  das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses  und  der  Bronchitis 
für  das  Bestehen  einer  fieberhaften  Enteritis  gegen  das  eines  Typhus,  eine 
Diagnose,  die  durch  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  auch  durch  das  Aus- 
bleiben der  Gruber-Widal  sehen  Reaktion  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein 
bestätigt  werden  muss. 

Das  Vorherrschen  der  dyspeptischen  Erscheinungen  : des  pappigen  Ge- 
schmackes, der  Übelkeit,  des  Aufstossens  und  Erbrechens  — spricht  von  vorn- 
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herein  gegen  Typhus,  vielmehr  für  eine  Gastritis,  die,  wie  schon  bemerkt, 
ebenfalls  in  seltenen  Fällen  mit  Fieber  verläuft.  Kommt  dazu  im  weiteren 
Verlaufe  ein  Herpes  labialis,  so  ist  die  Diagnose  fast  zweifellos,  indem  die  ge- 
nannten Symptome  beim  Typhus  immer  nur  höchst  selten  und  selbst  dann  nicht 
so  isoliert  beobachtet  werden.  Ernstliche  differentialdiagnostische  Schwierig- 
keiten kann  eine  derartige  fieberhafte  Gastritis  auf  die  Dauer  nicht  machen. 
Nach  alledem  ist  es  empfehlenswert,  die  Diagnosen:  ,, gastrisches  Fieber“  und 
„Schleimfieber“  auch  für  die  geschilderten  Ausnahmefälle  ganz  fallen  zu  lassen 
und  dafür  die  Bezeichnung:  fieberhafte  Gastritis  oder  fieberhafte  (infektiöse) 
vesp.  Gastroenteritis  zu  wählen. 


Dysenterie,  Ruhr. 

Die  Dysenterie,  die  sich  in  anatomischer  Beziehung  durch  eine  entzünd- 
liche, ulzerative  Erkrankung  der  Dickdarmschleimhaut  katarrhalischer  oder  ge- 
wöhnlich ausgesprochener  diphtherischer  Natur  charakterisiert,  gehört  unzweifel- 
haft zu  den  Infektionskrankheiten.  Als  die  hauptsächlichsten  Erreger  der  in 
der  tropischen  und  subtropischen  Zone  endemisch  vorkommenden  Ruhr  („ tropische 
Dysenterie“)  gelten  gewisse  Amöbenarten  (Lösch,  Koch,  Kartulis  und  Schaudinn), 
als  Erreger  der  in  den  gemässigten  Zonen  auftretenden  Ruhr  Bazillen  (Bacillus 
dysenteriae),  die  durch  Shiga,  Kruse,  Flexner,  Lüdke  u.  a.  sicher  fest- 
gestellt worden  sind.  Die  Dysenteriebazillen  sind  kurze  Stäbchen,  ähnlich  den 
Typhusbazillen,  sind  aber  unbeweglich  und  besitzen  keine  Geissein,  und  werden 
durch  Dysenterieimmunserum,  das  von  hochimmunisierten  Tieren  stammt,  spezifisch 
agglutiniert,  und  ebenso  (wenn  auch  schwächer  als  die  Typhusbazillen  durch 
Typhusserum)  durch  das  Blutserum  dysenteriekranker  Menschen.  Das  von  den 
Dysenteriebazillen  produzierte  Toxin  ist  verschieden  pathogen  und  erzeugt  bei 
Tieren  intravenös  injiziert  Darmgeschwüre.  In  diesen,  im  Darminhalt  und  den 
Mesenterialdrüsen  sind  die  Bazillen  bei  ruhrkranken  Menschen  nachweisbar, 
dagegen  nicht  in  den  Sekreten  oder  im  Blut. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Verschleppung  der  Ruhr  haupt- 
sächlich durch  die  von  den  Ruhrkranken  stammenden  Dejektionen  geschieht, 
d.  h.  die  Ansteckung  durch  Abtritte,  Bettschüsseln,  Wäsche  u.  a.  erfolgt ; auch 
das  Trinkwasser  scheint  die  Ruhrkeime  verbreiten  und  die  Ansteckung  ver- 
mitteln zu  können.  Man  muss  bei  solchen  nicht  vom  Rektum,  sondern  von 
dem  Magen  her  zustande  kommenden  Infektionen  annehmen,  dass  das  Ruhrgift 
erst  im  Dickdarm  haftet,  weil  hier  die  Peristaltik  eine  trägere  ist  und  seiner 
Einwirkung  auf  die  Darmschleimhaut  durch  die  natürliche  Zersetzung  der  Ex- 
kremente Vorschub  geleistet  wird.  Damit  im  Zusammenhang  steht  es,  dass 
Personen,  die  an  Obstipation  leiden,  z.  B.  Geisteskranke,  erfahrungsgemäss 
leichter  au  Dysenterie  erkranken.  Das  Ruhrgift  ist  allem  Anschein  nach  sehr 
lebensfähig,  so  dass  es  sich  in  Kloaken  und  im  Erdboden  längere  Zeit  an- 
steckungsfähig erhalten  kann.  Der  Austrocknung  widerstehen  die  Dysenterie- 
bazillen 2 — 3 Wochen  lang,  während  sie  durch  l°/oige  Karbollösungen  und 
Alkohol  rasch  getötet  werden. 

Die  Dysenterie  stellt  eine  infektiöse  Lokalerkrankung  des  Darms  dar, 
welche  zwar  gewöhnlich  in  anatomischer  Beziehung  einen  diphtherisch-ulzerativen 
Charakter  zeigt,  aber  weder  diphtherische  Erkrankungen  anderer  Organe  noch 
auch  stärkere  Erscheinungen  allgemeiner  Intoxikation  im  Gefolge,  überhaupt  in 
ihrer  Pathogenese  nichts  mit  der  infektiösen  Diphtherie  gemein  hat.  Die 
Inkubation si  Sauer  der  Ruhr  beträgt  einige  Tage  bis  eine  Woche.  Diese  die  Ätiologie 
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der  Dysenterie  betreffenden  Tatsachen  müssen  bei  der  Diagnose  der  Krankheit 
stets  mit  berücksichtigt  'werden. 

Im  Gegensatz  zu  anderen  Infektionskrankheiten  gibt  sich  die  Wir- 
kung des  Ruhrgiftes  im  Körper  in  der  Regel  durch  keine  Prodrome, 
sondern  sofort  durch  Tenesmus  und  durch  häufige  Entleerung  dünner 
Stühle  kund.  In  einzelnen  Fällen  aber  gehen  diesen  Symptomen  einige 
Tage  lang  Dyspepsie,  Erbrechen,  mässige  Leibschmerzen,  nicht  charak- 
teristische Diarrhöen  und  leichte  Mattigkeit  voran,  und  die  Krankheit 
setzt  nun  mit  Frösten  oder  einem  Schüttelfröste  ein.  Das  dabei  be- 
stehende Fieber  ist  immer  ein  nur  massiges  mit  Morgenremissionen 
und  Abendexazerbationen  (bis  ungefähr  39°).  In  anderen  Fällen  fehlt 
jede  Temperaturerhöhung,  namentlich  in  den  leichten  Fällen;  übrigens 
auch  in  den  schwersten  Fällen,  so  bei  der  brandigen  Ruhr,  ist  die  Tem- 
peratur zur  Zeit  der  Akme  nicht  erhöht.  Jetzt  kommt  es  zu  den  der 
Krankheit  den  Stempel  aufdrückenden  pathognostischen  Stuhlentleerungen : 
unter  Koliken  in  der  Gegend  des  Nabels  und  Kollern  im  Leibe  tritt 
heftiger  Stuhlzwang  auf,  ein  schmerzhafter  Tenesmus , der  sich  in  immer 
kürzeren  Pausen  wiederholt  und  mit  der  Entleerung  geringer  Stulilmengen 
einhergeht.  Je  nach  der  Schwere  des  Falles  werden  10,  20,  ja  100 
Stühle  und  mehr  im  Tage  entleert.  Die  Tenesmen  rühren  von  der  Ent- 
zündung der  Mastdarmschleimhaut  und  den  reflektorischen  Krämpfen 
des  Sphincter  ani  her.  Der  Kranke  macht  dabei  die  grössten  An- 
strengungen, den  Inhalt  des  Rektums  hinauszudrängen;  ein  Prolapsus 
ani  ist  die  gewöhnliche  Folge  jenes  Kampfes  um  Befreiung  von  dem 
die  Kranken  entsetzlich  quälenden  Gefühle,  dass  ein  unaufhörlich  irri- 
tierender Fremdkörper  im  After  stecke.  Die  Quantität  der  einzelnen  so 
entleerten  Stühle  ist  immer  gering,  sie  beträgt  nur  wenige  Gramme  und 
erreicht  im  Tage  alles  in  allem  kaum  1 Liter. 

Das  Aussehen  der  Stühle  ist  anfangs  fäkal,  später  werden  nur  noch 
ziemlich  reine  Schleim-  und  Blutmassen  entleert.  In  einzelnen  Fällen 
kann  jede  Blutbeimischung  fehlen,  nicht  nur  während  gewisser  Perioden 
der  Krankheit,  sondern  auch  während  des  ganzen  Verlaufs  derselben. 
Die  Schleimmassen  der  Stühle  stellen  bald  gelbliche,  durchsichtige,  gal- 
lertartige Klumpen,  bald  gequollenem  Sago  gleichende  Gebilde,  bald 
mehr  fetzige  Massen  dar.  Sind  grössere  Quantitäten  von  Eiter  und 
Speiseresten  den  Ruhrstühlen  beigemengt,  so  gewinnen  letztere  ein  mehr 
undurchsichtiges,  gehacktes  Aussehen;  in  den  späteren  Stadien  der  Ruhr 
können  die  Dejektionen  rein  eitrig  werden.  In  anderen  Fällen  sind  sie 
zeitweise  rein  blutig  oder,  bei  spärlicherem  Gehalte  an  Blut,  fleisch- 
wasserfarbig. Je  weiter  die  nekrotischen  Veränderungen  in  der  Darm- 
schleimhaut um  sich  greifen,  um  so  mehr  kommt  es  zur  Abstossung 
von  aashaft  riechenden,  bräunlichen  oder  schwärzlichen  Gewebsfetzen 
— zum  Stuhl  der  ,, brandigen  Ruhru. 

Die  chemische  Untersuchung  des  Ruhrstubles  ergibt  reichen  Gehalt 
an  Mucin,  Eiweiss  und  Feptonen , die  mikroskopische  Untersuchung  zahl- 
reiche Leukozyten,  rote  Blutkörperchen,  mehr  oder  weniger  veränderte 
Darmepithelien,  Tripelphosphate,  Detritus  und  zahllose  Bakterien;  speziell 
ist  auf  die  Anwesenheit  der  angeführten,  spezifischen  Bazillen  (even- 
tuell Amöben)  zu  achten. 
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Der  Leib  ist  in  der  Regel  nicht  aufgetrieben,  aber  druckempfind- 
lich, namentlich  in  der  Regio  iliaca,  später  auch  im  ganzen  Verlauf 
des  Colons.  Sonstige  Krankheitsymptome  fehlen  (so  namentlich  die 
Milzvergrösserung)  oder  sind  wenigstens  nur  untergeordneter  Natur, 
so  das  Fieber  und  der  in  den  schweren  Fällen  sich  ausbildende 
Kollaps,  der  sich  in  kleinem  Puls,  Zyanose,  schwacher  Stimme,  Ver- 
minderung der  Harnmenge  und  Albuminurie  äussert.  Daneben  be- 
stehen Singultus,  Präkordialangst,  Wadenkrämpfe,  Reflextenesmus,  fuli- 
ginöser  Belag  der  Lippen  und  der  Zunge,  benommenes  Sensorium 
(„typhöse"  Ruhr). 

Komplikationen  der  Ruhr  sind  nicht  häufig.  Relativ  am  häufigsten  kommen 
Komplikationen  vor,  die  mit  den  anatomischen  Veränderungen  der  Darmwand 
in  direktem  Zusammenhänge  stehen,  so  eine  Peritonitis  bezw.  Perforation  des 
Darms,  eine  Periproctitis  mit  Fistelbildung,  Leberabszesse  (speziell  bei  der  tropi- 
schen Ruhr),  die  durch  Embolien  auf  dem  Wege  der  Pfortaderzirkulation  zustande 
kommen,  auch  Milz-  und  Lungeninfarkte,  deren  Entstehung  durch  das  Kavasystem 
vermittelt  wird.  Weiterhin  können  im  Verlaufe  der  Krankheit  auftreten : Sepsis, 
hämorrhagische  Diathese,  Anasarka  und  Gelenkaffektionen,  die  mehrfach  als 
Komplikation  der  Ruhr  beobachtet  wurden.  Von  seiten  des  Nervensystems 
wurden  Paraplegien,  auch  Hemiplegien  mit  Aphasie  im  Gefolge  der  Ruhr  kon- 
statiert. Vermittelt  scheint  ihr  Auftreten  durch  marantische  Thrombosen  zu 
werden,  die  teils  lokal  von  dem  Hämorrhoidalplexus  ausgehend  sich  in  den 
Plexus  sacralis  ant.  und  die  Venen  des  Rückenmarks  fortsetzen  und  zu  spi- 
nalen Erweichungsprozessen  Veranlassung  geben,  teils  auch  entfernt  von  dem 
Ort  der  primären  Affektion  in  den  Hirnsinus  entstehen.  Auch  periphere  Läh- 
mungen im  Gebiete  des  Plexus  brachialis  wurden  beobachtet  und  sind  zweifels- 
ohne Folge  der  Wirkung  von  Dysenterietoxinen. 

Wichtiger  als  diese  doch  immerhin  seltenen  Komplikationen,  deren 
direkter  Zusammenhang  mit  dem  Dysenterieprozess  zum  Teil  recht 
fraglich  ist,  sind  die  Folgezustände  der  Ruhr,  die,  im  Falle  die  Krank- 
heit chronisch  wird,  lange  Zeit,  oft  dauernd  Zurückbleiben.  In  solchen 
Fällen  lassen  zwar  die  schwersten  Erscheinungen  der  Ruhr  nach,  aber 
zwischen  den  wieder  normalgefärbten  Dejektionen  werden  schleimige 
Massen,  nach  meiner  Erfahrung  andauernd  auch  blutige  Massen  und 
eventuell  reiner  Eiter  entleert  — Monate  oder  auch  zuweilen  Jahre 
lang.  Dabei  kann  das  Allgemeinbefinden  ganz  ungestört  sein,  gewöhn- 
lich aber  entwickelt  sich  schwerer  Marasmus  mit  Hydrops,  Amyloid 
der  Unterleibsorgane  u.  ä.  Tritt  später  ein  vollständiger  Rückgang  der 
dysenterischen  Natur  der  Entleerungen  ein  (was  nach  meiner  Erfahrung 
durch  eine  konsequente  Therapie  nicht  so  selten,  als  gewöhnlich  ange- 
nommen wird,  erreicht  werden  kann),  so  muss  man  schliesslich  noch 
auf  Darmstenosen  geringeren  oder  höheren  Grades  und  eine  davon  ab- 
hängige hartnäckige  Obstipation,  auf  Meteorismus  und  gelegentlich  auch 
auf  Ileus  gefasst  sein. 

Das  Krankheitsbild  der  Ruhr  — die  Druckempfindlichkeit  der  dem 
Kolonverlauf  entsprechenden  Partien  des  Unterleibs,  der  Tenesmus  und 
vor  allem  die  Beschaffenheit  der  Stühle  — ist  so  charakteristisch,  dass 
eine  Verwechslung  mit  anderen  Erkrankungen  kaum  möglich  ist.  Eine 
solche  ist  aber  nur  ausgeschlossen,  wenn  das  Bild  der  Dysenterie  voll- 
ständig ausgeprägt  ist  und,  was  für  die  Diagnose  besonders  wichtig  ist,, 
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wenn  eine  Ruhrepidemie  herrscht.  Handelt  es  sich  um  einen  leichteren 
sporadischen  Dysenteriefall,  so  ist  die  Unterscheidung  zwischen  Ruhr 
und  einer  nicht  infektiösen  akuten  Dickdarm-  und  Mastdarmentzündung 
einfach  unmöglich,  so  lange  es  nicht  gelingt,  die  spezifischen  Erreger 
der  Ruhr  im  einzelnen  Fall  sicher  nachzuweisen. 

In  gewissen  Stadien  der  Erkrankung  kann  ein  Mastdarmkarzinom  unter 
ähnlichen  Symptomen  verlaufen,  wie  die  Ruhr  d.  h.  unter  heftigen,  häufigen 
Tenesmen  mit  Entleerung  spärlicher,  blutig-schleimiger  Massen.  Indessen  bringt 
schon  die  Anamnese  Aufklärung  über  die  Natur  der  Rektalerkrankung : bis  es 
beim  Mastdarmkarzinom  zu  den  geschilderten  Erscheinungen  kommt,  sind  seit 
dem  ersten  Anfang  der  Krankheit  Monate  vergangen;  das  ruhrähnliche  Bild  hat 
sich  ganz  langsam  entwickelt,  nachdem  Symptome  von  Obstipation,  Kreuz- 
schmerzen u.  ä.  längere  Zeit  vorangegangen  sind.  Eine  Digitaluntersuchung  oder 
eine  Okularinspektion  des  Rektums  zeigt  in  vielen  Fällen  sofort,  um  was  es  sich 
handelt.  Und  ebenso  wird  bei  genauer  Untersuchung  des  Rektums  kaum  je  ein 
Zweifel  bestehen  können,  ob  eine  Ruhr  vorliegt  oder  die  seltene  Form  von  Mast- 
darm syphilis. 

Die  chronische  Ruhr  bietet  lediglich  das  Bild  eines  schweren  Dick- 
und  Mastdarmkatarrhs  mit  ulzerativen  Veränderungen  der  Schleimhaut; 
ihr  dysenterischer  Charakter  erhellt  aus  der  Anamnese. 


Cholera  asiatica  s.  indica.  Cholera. 

Seitdem  Europa  im  Verlaufe  des  letzten  Jahrhunderts  (seit  1826) 
in  öfteren  Epidemien,  zuletzt  in  beträchtlichem  Masse  1892  (Ham- 
burger Epidemie) , von  der  Cholera  heimgesucht  wurde  und  infolge- 
dessen die  klinischen  Erscheinungen  derselben  tausendfach  studiert 
wurden,  namentlich  aber  seitdem  es  R.  Koch  1883  gelungen  ist,  den 
spezifischen  Erreger  der  Krankheit  in  dem  „Kommabazillus“  nachzu- 
weisen, ist  die  Diagnose  der  Cholera  asiatica  nicht  mehr  schwierig,  im 
Gegenteil  zu  einer  der  leichtesten  und  sichersten  Diagnosen  überhaupt 
geworden. 

Nach  einer  symptomlos  verlaufenden  Inkubationszeit  von  1 — 2,  in 
maximo  4 — 6 Tagen  wird  der  Infizierte  plötzlich  von  Kollern  im  Leibe 
und  einer  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schmerzlos  erfolgenden  Diarrhöe 
befallen,  die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  auffallend  grosse  Quanti- 
täten Fäkalmassen  entleert  werden.  Die  immer  häufiger  aufeinander 
folgenden  Stuhlentleerungen  werden  bald  wässerig,  gallenarm,  enthalten 
graugelbliche  Flocken  ( Reisivasserstiihle ) und  verlieren  allmählich  ihren 
fäkalen  Geruch.  Zugleich  tritt  Erbrechen  ähnlicher  wässriger  Massen 
und  Singultus  ein.  Je  reichlicher  der  Durchfall  ist,  dessen  Quantum 
die  Menge  der  eingeführten  Flüssigkeiten  weit  übei'trifft,  um  so  spar- 
samer wird  die  Diurese,  bis  die  nachweisbare  Abscheidung  des  Urins 
schliesslich  ganz  aufhört.  Zugleich  treten  die  Symptome  des  Kollapses 
auf,  wie  sie  in  geringerem  Grade  auch  bei  schweren,  nicht  spezifischen 
Darmkatarrhen  mit  profusen  Diarrhöen  als  Folge  des  starken  Wasser- 
verlustes durch  den  Darm  nicht  selten  ausgesprochen  sind.  Dement- 
sprechend machen  sich  ausserordentliches  Schwächegefühl,  unlöschbarer 
Durst  und  Oppressionsgefühl  geltend,  Verlust  des  allgemeinen  Turgors, 
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Tiefliegen  der  Augen,  Spitzigwerden  der  Nase,  Schwäche  der  Stimme 
(Vox  cholerica)  und  tonische  schmerzhafte  Krämpfe  verschiedener  Mus- 
keln. Eine  weitere  Folge  der  Eindickung  des  Blutes  durch  den  enormen 
Wasserverlust  ist  di e Erschwerung  der  Zirkulation;  mit  der  Verlangsamung 
der  Blutströmung  kommt  es  weiterhin  zu  mangelhafter  Dekarbonisation, 
zu  schlechter  Ernährung  des  Herzmuskels  und  zur  Schwäche  des  Pulses, 
der  schliesslich  unfühlbar  wird;  die  Haut  wird  kalt,  blass  oder  zyano- 
tisch, die  Respiration  beschleunigt  und  erschwert. 

C1giftia"  Man  kann,  ausgehend  von  der  Tatsache,  dass  im  Leib  der  Cholera- 

wirkung. vibrionen  giftige  Stoffwechselprodukte  enthalten  sind , den  Schluss  ziehen , dass 
an  der  Hervorrufung  der  geschilderten  Allgemeinerscheinungen  im  Bilde  der 
Cholera  in  erster  Linie  freigewordene  Endotoxine  schuld  seien.  Diese  An- 
nahme ist  experimentell  gut  fundiert;  es  zeigte  sich,  dass  die  Injektion  abge- 
töteter Choleravibrionen  am  stärksten  und  raschesten  von  der  Blutbahn, 
schwächer  vom  Peritoneum  und  subkutanen  Zellgewebe  aus  wirkt.  Vom  Darm 
aus  werden  sie  allerdings  nicht  resorbiert,  indessen  nur  dann  nicht,  wenn 
das  Darmepithel  intakt  ist.  Bei  der  menschlichen  Cholera  wird  nun  aber 
durch  die  Kommabazillen  das  Epithel  destruiert  und  die  Darmwand  damit  zur 
Resorption  des  Gifts  befähigt,  das  Allgemeinerscheinungen  und  speziell  eine 
Lähmung  der  Zirkulations-  und  thermoregulatorischen  Zentren  hervorruft.  In- 
dessen glaube  ich,  dass  zur  Erklärung  wenigstens  eines  Teils  der  Krankheit- 
symptome die  toxische  Wirkung  der  Stoffwechselprodukte  der  Choleravibrionen 
nicht  notwendigerweise  in  Anspruch  genommen  zu  werden  braucht.  Finden 
wir  doch  bei  profusen  Diarrhöen  nicht  spezifischen  Charakters  das  Bild  der  all- 
gemeinen Choleraerscheinungen  Punkt  für  Punkt  wieder!  Auch  die  anatomischen 
Veränderungen  der  Choleranieren  sprechen,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
nicht  für  irritativ-entzündliche  Vorgänge  in  denselben  infolge  von  Toxinwirkung, 
sondern  lediglich  für  Degeneration  (Koagulationsnekrose  nach  Leyden)  der  Epi- 
thelien,  die  durch  die  infolge  des  Wasser  Verlustes  und  der  Bluteindickung  fast 
aufgehobene  Zirkulation  in  den  Nieren  bedingt  ist  und  die  intra  vitam  so  ge- 
wöhnlich beobachtete  Albuminurie  zur  Folge  hat.  Man  wird  demnach  annehmen 
dürfen,  dass  das  Choleragift  jene  durch  den  Wasserverlust  bedingten  Folgen, 
weil  im  gleichen  Sinne  wirkend,  verstärkt  und  weiterhin  speziell  die  Ausbildung 
der  Komplikationen  veranlasst. 

les  cifofera-  Nn  der  gewöhnlichen  Einteilung  des  Verlaufs  der  Cholera  in  verschiedene 

Verlaufs.  Stadien  kann  in  praktisch-diagnostischer  Hinsicht  festgehalten  werden.  Das  erste 
Stadium  würde  dem  gewöhnlichen  Choleraanfall  mit  den  oben  geschilderten 
Erscheinungen  entsprechen;  das  zweite  Stadium  ( Stadium  algidum,  asphycticum), 
das  sich  nur  in  schweren  Fällen  entwickelt,  stellt  die  Steigerung  des  ersten 
Stadiums  dar  und  ist  gekennzeichnet  durch  ausserordentliche  Herzschwäche,  hoch- 
gradige Zyanose,  Eiseskälte  der  Haut,  Atemnot,  Stockung  der  Harn-  und 
Tränen  Sekretion  und  Erlöschen  der  Nervenreaktion.  Im  dritten  Stadium  endlich, 
dem  Stadium  der  Reaktion,  tritt  eine  allmähliche  Hebung  der  tiefgesunkenen 
Körperfunktionen  ein,  indem  die  Herzenergie  wächst,  der  Puls  wieder  fühlbar 
und  allmählich  voller  wird,  und  die  Hautkälte  verschwindet.  Das  Erbrechen 
und  die  Diarrhöen  hören  auf,  die  Stühle  erscheinen  wieder  gallig  gefärbt  und 
gewinnen  ein  mehr  fäkales  Aussehen ; auch  Urin  wird  wieder  sezerniert,  anfangs 
wenig,  mit  starkem  Eiweissgehalt,  später  mehr,  selbst  in  übermässig  grosser  Menge. 
Der  Eintritt  der  Rekonvaleszenz  wird  indessen  häufig  stark  protrahiert  und  von 
schweren  Symptomen  unterbrochen : die  Kranken  delirieren , werden  komatös, 
bekommen  Konvulsionen;  Erbrechen  und  Durchfall  stellen  sich  wieder  ein, 
Exantheme  treten  auf  (Erytheme,  Roseolen  oder  Urticaria)  sowie  Komplikationen 
aller  Art:  Diphtherie  des  Pharynx,  der  Blase  u.  a.,  Gangrän  der  Haut,  der 
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Lungen,  Parotitis,  Pneumonie,  Pleuritis,  Venenthrombosen  usw.  Die  Ursache 
dieser  „ Reaklionser  scheinungen “,  die  wegen  ihrer  oberflächlichen  Ähnlichkeit 
mit  dem  Bilde  des  Abdominaltyphus  in  ihrer  Gesamtheit  auch  als  Cholera-  typjjVjj“ 
typhoid  bezeichnet  werden,  ist  offenbar  in  den  einzelnen  Fällen  eine  sehr  ver- 
schiedene. In  einem  grossen  Teil  derselben  ist  die  Hauptquelle  der  Erschei- 
nungen in  einer  subakut  sich  ausbildenden  Urämie  zu  suchen;  in  anderen  Fällen 
mag  die  stärkere  Resorption  der  im  Choleraanfall  gebildeten  Toxine  der  Aus- 
bildung der  Symptome  des  Choleratyphoids  zugrunde  liegen.  In  wieder  anderen 
Fällen  scheint  die  Aufnahme  der  Funktion  des  Zentralnervensystems  infolge  der 
wiederkehrenden  Zirkulation  zu  stürmisch  vor  sich  zu  gehen  und  unter  starken 
Reizerscheinungen  zu  verlaufen,  die  ihre  Erklärung  darin  finden,  dass  das  Nerven- 
system während  der  schlimmsten  Zeit  der  Krankheit  ungenügend  ernährt  und 
damit  erregbarer  wurde.  Neuestens  wird  zum  Teil  in  einer  Herabsetzung  der 
Alkaleszenz  des  Bluts  — in  einer  Säureintoxikation  — die  Entstehung  des 
Comas  im  Choleratyphoid  vermutet  (G.  Hoppe-Seyeer).  Auch  das  Fieber, 
das  einzelne  Komplikationen  in  diesem  Stadium  begleitet,  kann  zur  Erzeugung 
oder  wenigstens  zur  stärkeren  Ausbildung  des  typhusähnlichen  Zustandes  Ver- 
anlassung geben. 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  kommen  auch  bei  der  Cholera 
neben  vollausgeprägten  Formen  der  Krankheit  abortive  Fälle  vor;  die  Trennung 
der  leichtesten  und  leichten  Formen  der  Cholera  (der  „Choleradiarrhöen“  und 
der  Cholerinen)  von  den  schweren  Formen  der  „echten  Choleraanfälle “ ist  in 
praktischer  Beziehung  entschieden  empfehlenswert.  Die  Zuweisung  des  einzelnen 
Falles  in  diese  oder  jene  Kategorie  ist  aber  nicht  leicht,  übrigens  auch  ziemlich 
gleichgültig. 

Von  den  für  die  Diagnose  der  Cholera  wichtigen  Symptomen  sollen  °gy‘ch 
noch  einzelne  speziell  besprochen  werden : Einzel86 

Das  ganze  Aussehen  der  Cholerakranken  ist  ein  äusserst  schweres,  Symptome. 

o * ^Jio’gjjigipgg, 

charakteristisches.  Die  bleigraue  Farbe  der  am  meisten  peripher  ge-  Aussehen, 
legenen  Teile  des  Körpers,  die  welke,  klebrig-feuchte  Beschaffenheit  der 
Haut  und  ihr  Mangel  an  Elastizität  (so  dass  eine  zwischen  den  Fingern 
erhobene  Hautfalte  längere  Zeit  bestehen  bleibt),  die  Eiseskälte  der  Haut- 
decken ( Cholera  algida),  das  Eingefallensein  des  Gesichtes,  das  Zurück- 
sinken der  Bulbi  in  die  Augenhöhlen  (wegen  des  geschwundenen  Wasser- 
gehalts des  retrobulbären  Gewebes)  drücken  der  Cholera  ihren  äusseren, 
den  Laien  wie  den  Ärzten  wohlbekannten  Stempel  auf.  Zu  diesem 
grausenerregenden  Anblick  trägt  auch  ein  Symptom  bei,  das  mit  der 
allgemeinen  Schwäche  zusammenhängt,  der  behinderte  Schluss  der  Lider, 
zwischen  denen  das  trockene,  glanzlose,  untere  weisse  Segment  des  Aug- 
apfels zum  Vorschein  kommt. 

In  den  verschiedensten  Muskeln  des  Körpers,  am  häufigsten  in  den  ki?“s|®1u"  ä 
Wadenmushein,  am  seltensten  in  denjenigen  des  Gesichtes,  treten  heftige 
schmerzhafte  tonische  Krämpfe  auf,  die  anfallweise  sich  einstellen  und 
zweifelsohne  von  der  Austrocknung  der  Gewebe  herrühren.  Da  die 
Wasserentziehung,  wie  experimentell  erwiesen  ist,  als  nächste  Folge  eine 
Erhöhung  der  Nervenerregbarkeit  bedingt,  und  Muskelkrämpfe  in  ganz 
ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Cholera  asiatica,  bei  heftigen  nicht  spezi- 
fischen Diarrhöen  beobachtet  werden,  so  liegt  meines  Erachtens  kein 
Grund  vor,  die  Krämpfe,  wie  es  neuerdings  versucht  wfird,  von  einer 
spezifischen  Wirkung  des  Choleragiftes  allein  abhängig  zu  machen.  Das- 
selbe gilt  von  den  übrigens  im  ganzen  selten  im  Verlaufe  der  Cholera 
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Symptome 
von  seiten 
der  Respira- 
tion und  Zir- 
kulation. 


Verhalten 
der  Ham 
.Sekretion. 


auftretenden  Bewusstseinstörungen  und  Delirien , die,  soweit  sie  nicht 
urämische  Intoxikationserscheinungen  sind,  ungezwungen  mit  der  Ex- 
sikkation  und  Stoffwechselstörung  in  dem  früher  angegebenen  Sinn  in 
Zusammenhang  gebracht  werden  können.  Die  Sehnenreflexe  scheinen  in 
den  schweren  Fällen  gesteigert  zu  sein. 

Die  Stimme  wird  bei  Cholerakranken  schwach,  hoch  und  heiser: 
diese  Erscheinung  beruht  auf  der  Schwäche  der  Kehlkopf muskeln,  ist 
aber  durchaus  nicht  pathoguostisch  für  Cholera.  Die  Atmung  wird  er- 
schwert, beschleunigt  und  vertieft,  wie  dies  bei  der  verminderten  Sauer- 
stoffaufnahme (bedingt  nicht  etwa  durch  eine  geringere  Respirations- 
kapazität der  roten  Blutkörperchen,  sondern  durch  die  mangelhafte 
Zirkulation)  und  der  damit  verbundenen  stärkeren  Erregung  des  At- 
mungszentrums selbstverständlich  ist  ( Cholera  asphyctica).  Die  Herz- 
kraft sinkt  dabei  rasch;  es  kommt  zu  akzidentellen  Geräuschen;  der 
Puls  erscheint  unregelmässig  und  schwach  und  ist  schliesslich  gar 
nicht  mehr  zu  fühlen.  Die  Untersuchung  des  Blutes  ergibt  eine  leichte 
Leukozytose. 

Unter  diesen  Umständen  kommt  es  auch  zu  einer  so  mangelhaften 
Zirkulation  in  den  Nieren,  dass  die  Harnsekretion  bedeutend  sinkt  oder 
ziemlich  ganz  aufhört.  Stellt  sich  mit  zunehmender  Besserung  d.  h. 
in  dem  Stadium  der  sog.  Reaktion  wieder  eine  bessere  Zirkulation  in 
den  Nieren  ein,  so  müssen  jetzt  die  Erscheinungen  auftreten , die  wir 
als  Folge  der  transitorischen  Ligatur  der  Nierengefässe  vom  Experiment 
her  kennen.  Da  die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen 
durch  die  Zirkulationserschwerung  im  Choleraanfall  in  ihrer  Ernährung 
und  Funktion  stark  geschädigt  werden,  so  tritt  mit  dem  in  den  Nieren 
wieder  zunehmenden  Blutdruck,  wenigstens  in  den  schweren  Fällen, 
nicht  sofort  wieder  eine  ausgiebige  Harnflut  ein;  im  Gegenteil  kann 
in  den  schwersten  Fällen  die  Anurie  weiter  fortbestehen  und  der  Tod 
durch  Urämie  erfolgen.  In  den  leichteren  Fällen  dagegen  wird  anfangs 
spärlich,  später  immer  reichlicher  Harn  abgesondert;  derselbe  erweist 
sich  aber  als  eiiveisshaltig  und  enthält,  ganz  wie  im  Experiment,  hyaline 
Zylinder,  die  nebenbei  auch  mit  verfetteten,  abgestossenen  Epithelien 
besetzt  sein  können.  Der  Harnstoffgehalt  des  Urins  ist,  entsprechend  der 
Funktionsbehinderung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen,  anfangs  ge- 
ring, steigt  aber  allmählich  höher  und  höher,  um  schliesslich  über- 
mässig gross  zu  werden.  Eine  eigentliche  Nephritis , die  später  gar 
chronisch  würde,  tritt  als  Folge  der  Cholera  in  der  Regel  nicht  auf, 
wenn  auch  Leukozyten  und  einzelne  rote  Blutkörperchen  im  Harn- 
sediment angetroffen  werden.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  eine  typische 
Nephritis  sich  an  den  Choleraanfall  anschliesst,  mag  diese  von  der  Wir- 
kung von  Choleratoxinen  abhängig  sein,  obgleich  das  Zustandekommen 
einer  Nephritis  auch  von  der  Wasserentziehung  und  Zirkulationstörung 
infolge  des  Choleraanfalls  erklärbar  und  durch  die  auf  meiner  Klinik 
angestellten  Tierversuche  M.  Rothschilds  über  Nephritis  nach  künstlich 
erzeugten  Diarrhöen  wahrscheinlich  gemacht  ist.  Nebenbei  sei  erwähnt, 
dass  der  Harn  der  Cholerakranken  grosse  Mengen  von  Indoxyl  und  der 
m>  aromatische  Substanzen  überhaupt  gebundenen  Schwefelsäure  enthält 
■(G.  Hofpe-Seyler). 
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Grössere  diagnostische  Bedeutung  als  allen  angeführten  Erschei- 
nungen der  Cholera  kommt  den  Symptomen  zu,  die  den  Digestionstraktus , 
speziell  den  Darm  betreffen.  Erbrechen  fehlt  in  den  schwereren  Fällen 
nie,  besonders  wenn  die  Patienten,  dem  quälenden  Durstgefühl  nach- 
gebend, grössere  Flüssigkeitsmengen  zu  sich  nehmen.  Die  Menge  des 
Erbrochenen  übersteigt  die  Quantität  der  einverleibten  Flüssigkeit,  so 
dass  an  eine  Ausscheidung  von  Wasser  aus  dem  Blut  gedacht  werden 
muss.  Das  in  diagnostischer  Beziehung  wichtigste  Symptom  der  Cholera 
ist  und  bleibt  aber  das  Verhalten  des  Darms.  Die  Zahl  der  Stühle 
schwankt  in  weiten  Grenzen;  in  einzelnen  Fällen  fehlt  überhaupt  jede 
Diarrhöe,  während  der  Darm  mit  flüssigen  Massen  angefüllt  ist  ( Cholera 
sicca).  Es  kommt  dies  aber  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor;  fast  immer 
erfolgen  ungemein  häufige,  diarrhoische  Stuhlgänge,  10,  20  und  darüber 
im  Tag;  in  den  leichtesten  Fällen  ist  das  Aussehen  der  diarrhoischen 
Stühle  nicht  suspekt,  trotzdem  dieselben  Choleravibrionen  enthalten.  In 
den  schweren  Fällen  verliert  der  Cholerastuhl  bald  ganz  seinen  fäkalen 
Charakter  und  nimmt  das  berüchtigte  „reis wasserähnliche“  Aussehen 
an,  das  übrigens  für  den  Cholerastuhl  nicht  absolut  pathognostisch  ist. 
Die  chemische  Untersuchung  ergibt  nichts  Charakteristisches;  die  Stühle 
enthalten  viel  Wasser,  Kochsalz  und  Mucin,  wenig  Serumalbumin  und 
Skatol,  ferner  nach  Kühne  fast  konstant  ein  saccharifizierendes  Ferment, 
was  wohl  mit  einer  Supersekretion  von  seiten  der  Darmschleimhaut 
(vielleicht  speziell  der  Bauchspeicheldrüse)  zusammenhängt.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Exkremente  findet  man  gewöhnlich 
reichliche  Leukozyten  und  Darmepithelien,  zuweilen  in  förmliche  Fetzen 
^usammengehäuft,  und  — als  wichtigsten  Bestandteil  — die  pathognosti- 
schen  Kommabazillen. 

Der  Vibrio  der  Cholera  asiatica  ist  ein  konstanter  Bestandteil  der  Cholera- 
stühle und  der  Erreger  der  Krankheit.  Die  Choleravibrionen  sind  ziemlich 
plumpe,  lebhaft  bewegliche,  Komma-  oder  S-förmig  gekrümmte  Stäbchen  („  Komma- 
bazillen'“),  die  auf  Gelatine  zu  wie  bestäubt  aussehenden  Kolonien  auswachsen 
und  dieselbe  verflüssigen;  nach  Gkam  entfärben  sie  sich.  Um  die  Cholera- 
vibrionen von  anderen  im  Stuhlgang  vorkommenden  Bakterien  zu  unterscheiden, 
bedient  man  sich  am  besten  des  Koch  sehen  Kulturverfahrens  mittelst  Pepton- 
wassers, in  welchem  die  Choleravibrionen  sich  massenhaft  vermehren,  während 
andere  Bakterien,  speziell  Bacterium  coli  im  Wachstum  Zurückbleiben.  Fügt 
man  der  peptonhaltigen  Flüssigkeit,  in  der  Choleravibrionen  gewachsen  sind, 
einige  Tropfen  chemisch  reiner  Schwefelsäure  oder  Salzsäure  zu,  so  entsteht  eine 
purpurrote  Färbung  ( Gliolerareaklion ).  Sie  rührt  von  der  Bildung  von  Indol 
und  salpetriger  Säure  in  der  Kulturflüssigkeit  her;  das  Freiwerden  der  salpe- 
trigen Säure  durch  Schwefelsäurezusatz  gibt  mit  Indol  die  Rotfärbung.  Dieselbe 
ist  zwar  für  Choleravibrionen  Wirkung  nicht  absolut  spezifisch,  aber  doch  ein 
diagnostisch  wichtiges  Reagens  für  dieselbe. 

Die  Choleravibrionen  finden  sich  fast  exklusiv  im  Darm,  zuweilen  in  der 
Leber-  und  Gallenblase,  nie  oder  fast  nie  im  Blut  und  in  anderen  inneren  Or- 
ganen. Das  Gift,  das  die  Vibrionen  enthalten,  ist  stark  toxisch,  ein  an  das 
Bakterienprotoplasma  gebundenes  Endotoxin  (s.  S.  492).  Menschen,  welche  die 
Cholera  überstanden  haben , zeigen  sich  einige  Zeit  für  Cholera  immun.  In 
dem  betreffenden  Blutserum  findet  man  spezifische  bakterizide  und  agglutinie- 
rende Stoffe.  Diese  Tatsache  kann  zur  Identifizierung  der  Choleravibrionen 
gegenüber  anderen  Bakterien  benützt  werden,  sei  es  durch  den  Nachweis  einer 


Erbrech  eil, 
Cholera- 
stühle. 


Cholera- 

vibrionen, 

Komma- 

bazillen. 


58Ü 


Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 


Diagnosti- 
scher Wert 
der  Komma- 
bazillen. 


Ätio- 

logische 

Momente. 


Agghdinution  von  Choleravibrionen  mittelst  Choleraimmunserums,  sei  es  durch 
die  Pfeiffer  sehe  Reaktion  auf  Cholerabakteriolysine  (s.  S.  497). 

Da  die  genannten  Schutzstoffe  die  Choleravibrionen  nicht  zur  Wirkung 
kommen  lassen , so  können  von  Cholera  Genesene  Vibrionen , ohne  mehr 
krank  zu  sein,  im  Darm  beherbergen  d.  h.  „Bazillenträger“  sein.  Letzteres  sind 
auch  zuweilen  ganz  gesunde  Menschen,  wie  mehrfach  beobachtet  ist;  man  findet 
nämlich  in  Choleraepidemien  Personen , die  unter  denselben  Verhältnissen  wie 
die  an  Cholera  erkrankten  gelebt  haben,  von  der  Cholera  verschont  blieben,  trotzdem 
aber  iin  Darm  lebende  Choleravibrionen  beherbergen,  was  nur  mit  einer  mangelnden 
persönlichen  Disposition  oder  natürlichen  Resistenz  erklärbar  ist.  Diese  Tat- 
sachen sind  selbstverständlich  in  prophylaktischer  Beziehung  von  höchster  Be- 
deutung und  fordern  zur  bakteriologischen  Untersuchung  und  eventuellen  Isolie- 
rung der  betreffenden  Individuen  auf. 

Für  die  Diagnose  der  Cholera  ist  der  Nachweis  des  „Komma- 
bazillus“ (des  Vibrio  oder  Spirillum  cholerae)  in  den  Exkrementen  der 
Kranken  von  ähnlich  durchschlagender  Bedeutung,  wie  der  des  Tuberkel- 
bazillus für  die  Diagnose  der  Tuberkulose.  Wie  die  Tuberkelbazillen 
exklusiv  bei  letzterer  Krankheit  Vorkommen,  finden  sich  auch  die  echten 
Choleravibrionen  nur  bei  einer  einzigen  Krankheit,  der  Cholera  asiatica, 
für  deren  Bestehen  im  einzelnen  Falle  daher  die  Auffindung  der  spezi- 
fischen Vibrionen  das  sicherste  Kriterium  bildet.  Fehlen  sie  trotz  ivieder- 
holter  genauer  Nachforschung  in  den  Dejektionen  choleraverdächtiger 
Kranken,  und  lassen  die  etwa  gefundenen  Vibrionen  sich  nicht  als 
Vibrionen  der  indischen  Cholera  nach  weisen  (s.  o.),  so  ist  in  solchen 
Fällen  die  asiatische,  epidemische  Cholera  auszuschliessen.  In  welcher 
Weise  der  Vibrio  cholerae  in  den  menschlichen  Körper  gelangt,  sich 
verbreitet  und  Epidemien  erzeugt,  ist  für  die  Diagnose  der  Krankheit 
von  untergeordneter  Bedeutung.  Doch  soll  hierauf  wenigstens  kurz  in- 
soweit eingegangen  werden,  als  diese  Fragen  für  das  Verständnis  der 
Provenienz  der  Einzelinfektionen  und  damit  indirekt  für  die  Diagnose 
in  Betracht  kommen. 

Von  den  von  R.  Koch  bezeichneten  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat, 
um  bestimmte  Bakterien  als  die  spezifischen  Erreger  einer  Infektionskrankheit 
ansprechen  zu  können,  ist  für  den  Kommabazillus  zunächst  die  eine  erfüllt,  dass 
er  sich  in  allen  wohluntersuchten  Fällen  der  epidemischen  Cholera  und  aus- 
schliesslich bei  dieser  einen  Krankheit  findet.  Aber  auch  die  zweite  Forderung, 
dass  die  Übertragung  der  betreffenden  Bakterien  auf  andere  Organismen  eine 
der  ursprünglichen  Krankheit  gleiche  Affektion  erzeugen  müsse,  darf  als  in  der 
Hauptsache  erfüllt  angesehen  werden.  Der  Umstand,  dass  Tiere  an  und  für 
sich  nicht  für  Cholera  empfänglich  sind,  und  dass  der  Kommabazillus  durch  die 
Säure  des  Magens  vernichtet  wird,  liess  von  vornherein  wenig  Erfolg  vom  Tier- 
experiment erwarten.  Trotzdem  gelang  es,  bei  entsprechender  Versuchsanordnung 
eine  schwere  choleraähnliche  Erkrankung  beim  Tiere,  speziell  bei  Meerschweinchen 
und  jungen  Kaninchen,  hervorzurufen,  wenn  man  den  Choleravibrio  direkt  in  den  Darin 
einbrachte  oder  bei  Einverleibung  desselben  per  os  den  Magensaft  vorher  mittelst 
kohlensauren  Natrons  neutralisierte.  Von  der  Wirkung  des  von  den  Cholera- 
vibrionen gebildeten,  beim  Tiere  schwere  Intoxikationserscheinungen  hervorrufen- 
den Giftes  ist  schon  früher  die  Rede  gewesen.  Auch  dem  menschlichen  Körper 
sind  teils  unabsichtlich,  teils  absichtlich  (von  v.  Pettenkofer  u.  a.)  Reinkul- 
turen von  Kommabazillen  zugeführt  worden,  zum  Teil  ganz  enorme  Mengen 
derselben,  wie  in  dem  berühmten  Versuche,  den  v.  Pettenkofer  vor  einigen 
Jahren  mit  bewunderungswürdigem  Todesmut  an  sich  selbst  angestellt  hat,  und 
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hei  dem  auch  die  soeben  angeführte  Vorbedingung  für  das  Gelingen  des  Expe- 
riments (Neutralisation  des  Magensaftes)  erfüllt  war.  In  diesen  Fällen  von 
direkter  absichtlicher  Importation  der  Cholerakeime  erkrankten  die  betreffenden 
Menschen  an  ausgesprochenen  Choleradiarrhöen,  wenn  auch  nicht  an  der  schweren 
zum  Tode  führenden  Form  der  Cholera.  Dass  diese  letztere  trotz  der  Einfuhr 
massenhafter,  lebender  Cholera  Vibrionen  und  trotz  ihrer  bedeutenden  Vermehrung 
im  Darmkanal  ausblieb,  und  dass  z.  B.  v.  Pettenkofers  Allgemeinbefinden 
dabei  keine  wesentliche  Störung  erfuhr,  ist  nur  so  zu  erklären,  dass  die  Infi- 
zierten zufällig  eine  geringere  individuelle  Disposition  hatten  oder  dass  die 
Kommabazillen  in  jenen  Fällen  weniger  virulent  waren.  Auch  die  „ örtliche “ 
und  „zeitliche  Disposition “ spielt  bei  der  Verbreitung  der  Cholera  eine  nicht 
zu  leugnende  Rolle.  Unter  diesen  beiden  Faktoren  hat  man  nach  v.  Petten- 
kofers Ansicht  die  physikalische  Beschaffenheit  des  Bodens,  den  wechselnden 
Wassergehalt  desselben  (Grundwasser)  und  seine  Imprägnierung  mit  für  niedrige 
Organismen  geeigneten  Nährsubstanzen  zu  verstehen.  Mit  aller  Evidenz  ist  von 
v.  Pettenkofer  die  Abhängigkeit  des  Auftretens  der  Cholera  von  der  Jahres- 
zeit (im  allgemeinen  Maximum  der  Choleraherrschaft  von  August  bis  Oktober, 
Minimum  von  März  bis  Mai)  und  speziell  von  der  Bodenfeuchtigkeit  erwiesen, 
so  dass  die  Entwicklung  der  Choleraepidemien  in  unserem  Klima  von  dem  An- 
wachsen der  Bodenfeuchtigkeit  gehemmt,  von  der  Abnahme  der  letzteren  be- 
fördert wird.  Dass  die  örtliche  Disposition  eine  massgebende  Rolle  spielt,  geht 
aus  der  notorischen  Immunität  gewisser  Orte  und  aus  den  Erfahrungen  bei  ein- 
zelnen Epidemien,  u.  a.  auch  der  in  Hamburg,  hervor,  indem  die  Cholera  dabei  trotz 
ihrer  vielfachen  Verschleppung  in  die  verschiedensten  Orte  und  selbst  in  die 
grössten  Städte  doch  ausser  in  Hamburg  und  Umgebung  nirgends  festen  Fuss 
fasste,  was  mit  der  Isolierung  der  Cholerakranken  und  den  getroffenen  Schutz- 
massregeln  zwar  zum  Teil,  aber,  wenigstens  meiner  Ansicht  nach,  sicher  nicht 
allein  zwanglos  erklärt  werden  kann.  Besonders  deutlich  ist  ferner  in  der  Ham- 
burger und  anderen  Epidemien  die  Bedeutung  des  Wassers  als  des  wichtigsten 
Faktors  der  sog.  örtlichen  Disposition  für  die  Verbreitung  der  Cholera  hervor- 
getreten, indem  nicht  nur  die  Schiffbevölkerung  auf  Flüssen  und  die  Hafen- 
arbeiter der  Cholerainfektion  besonders  ausgesetzt  waren  und  die  Einschleppung 
der  Cholera  den  Flussläufen  folgte,  sondern  namentlich  auch  das  Trinkwasser 
sich  als  wichtiger  Faktor  für  die  Ausbreitung  der  Cholera  erwies.  Ich  will 
in  dieser  Beziehung  nur  einige  Tatsachen  aus  der  Choleraepidemie  in  Hamburg 
hervorheben.  So  litt  die  Bevölkerung  Altonas,  die  filtriertes  Elbwasser  trank, 
unvergleichlich  weniger  an  der  Cholera  als  die  Einwohner  Hamburgs,  welche 
unfiltriertes  Elbwasser  genossen , ferner  blieb  eine  Häuserreihe  Hamburgs,  die 
von  filtriertem  Altonaer  Wasser  versorgt  wurde,  und  ebenso  eine  Kaserne,  die 
ihr  Wasser  ausnahmsweise  aus  guten  Brunnen  bezog,  in  auffälliger  Weise  von 
der  Seuche  verschont.  Der  direkte  Nachweis  von  Kommabazillen  im  Triuk- 
und  speziell  im  Flusswasser  ist  schwierig  zu  liefern,  die  Choleravibrionen  ge- 
langen zwar  selbstverständlich  zur  Zeit  des  Herrschens  einer  Choleraepidemie 
auch  ins  Wasser,  gehen  aber  darin  schon  nach  wenigen  Tagen,  wenigstens  unter 
gewöhnlichen  Verhältnissen  zugrunde.  In  einigen  seltenen  Fällen  ist  dieser 
übrigens  kaum  erforderliche  Nachweis  wirklich  gelungen , zuletzt  noch  in  einem 
Falle  C.  Frankels,  dem  es  glückte,  im  Wasser  des  Duisburger  Zollhafens 
Kommabazillen,  die  von  den  in  das  Wasser  abgesetzten  Dejektionen  eines  Cholera- 
kranken stammten,  mit  aller  Sicherheit  zu  konstatieren  und  zu  züchten.  Neben 
der  Verbreitung  der  Cholera  durch  das  Trink wasser  scheint  auch  eine  solche 
durch  Speisen,  die  von  Insekten  mit  Choleravibrionen  infiziert  worden  sind,  erfolgen 
zu  können. 

Seitdem  das  Vorkommen  der  Kommabazillen  in  den  Dejektionen 
der  Cholerakranken  sicher  erwiesen  ist,  bietet  die  Unterscheidung  der 
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Cholera  asiatica  von  anderen  unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlaufen- 
den Krankheiten  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Allerdings  kann  das 
äussere  Krankheitsbild  bei  akuten  Magen-  und  Darmkatarrhen  genau 
dasjenige  der  Cholera  asiatica  sein,  so  dass  solche  Fälle  deswegen  be- 
kanntlich mit  dem  Namen  der  Cholera  nostras  belegt  wurden. 

In  solchen  Krankheitsfällen  findet  man  gelegentlich  zwar  den  Koch- 
schen  Choleravibrionen  ähnliche  gekrümmte  Bazillen;  dieselben  unter- 
scheiden sich  aber  von  jenen  ganz  wesentlich.  Nur  der  unzweifelhafte 
Nachweis  echter  Cholera  Vibrionen  gestattet  die  Diagnose  der  indischen 
Cholera  und  schliesst  eine  Verwechslung  der  letzteren  mit  anderen  der 
Cholera  ähnlichen  Krankheitsbildern  sicher  aus.  Dasselbe  gilt  für  das 
Bild  gewisser  Intoxikationen , speziell  das  der  Vergiftung  mit  Arsen, 
Sublimat,  Pilzen  u.  a.,  wobei  wie  bei  der  Cholera  intensiver  Durchfall 
und  Erbrechen  mit  ihren  schweren  Folgen  die  Szene  beherrschen. 
Auch  hier  liefert  das  Fehlen  der  Kommabazillen  in  den  diarrhoischen, 
allerdings  oft  geradezu  reiswasserähnlich  erscheinenden  Stuhlgängen 
den  besten  Beweis  gegen  das  Vorhandensein  eines  Choleraanfalls.  Auf 
der  anderen  Seite  gibt  der  chemische  Nachweis  des  betreffenden  Giftes 
im  Erbrochenen  den  sicheren  Anhalt  für  die  spezielle  Form  der  In- 
toxikation. Schliesslich  braucht  kaum  besonders  angeführt  zu  werden, 
dass  in  praxi  vor  allem  der  Umstand,  dass  die  asiatische  Cholera  zur 
Zeit  epidemisch  herrscht  oder  nicht,  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose 
mit  bestimmt. 


Parotitis  epidemica,  Mumps. 

Der  Mumps  ist  eiue  echte  Infektionskrankheit,  obgleich  über  die 
Natur  des  Krankheitserregers  die  Meinungen  noch  geteilt  sind *).  Der 
Mumps  charakterisiert  sich  als  Infektionskrankheit  dadurch,  dass  er 
ohne  bestimmte  äussere  Veranlassung  epidemisch  auftritt,  kontagiös  ist 
und  eine  bestimmte  Inkubationsdauer  hat,  ferner  dadurch,  dass  neben 
dem  in  erster  Linie  befallenen  Organ,  den  Speicheldrüsen,  auch  gewisse 
andere  Organe  des  Körpers  erkranken  und  das  einmalige  Überstehen 
des  Mumps  eine  gewisse  Immunität  gegen  spätere  Erkrankung  abgibt. 
W as  die  Kontagiosität  betrifft,  so  ist  dieselbe  in  einzelnen  Fällen  sicher 
bewiesen ; so  wurde  unlängst  von  Roth  festgestellt,  dass  drei  vereinzelte 
Erkrankungen  von  Parotitis  nacheinander  im  selben  Bett  oder  Neben- 
bett abliefen,  ausserdem  auch,  dass  in  einem  Falle  die  Krankheit  durch 
eine  gesundbleibende  Mittelperson  weiter  getragen  wurde.  Kinder  unter 
einem  Jahre  bleiben,  wie  von  anderen  Infektionskrankheiten,  so  auch 
von  Mumps  verschont;  vielleicht  spielt  hier  u.  a.  auch  der  Umstand  mit, 
dass  bei  Säuglingen  die  Funktion  der  Speicheldrüsen  noch  nicht  aus- 
gebildet ist.  Die  Inkubationsdauer  ist  eine  auffallend  lange;  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  betrug  dieselbe  2 — 3 ’A  Wochen,  am  häufigsten,  wie  es 

1)  Von  der  Mehrzahl  der  Forscher,  die  sich  in  neuerer  Zeit  mit  der  Auffindung 
spezifischer  Mumpsbakterien  beschäftigt  haben  (Laveran  und  Cartin,  Busquet  u.  a., 
neuestens  auch  Bein  und  Michaelis)  wurden  beim  Mumps  eigenartige  Diplokokken  im 
Exsudat  der  Parotis-  und  Hodengeschwulst,  im  Blut,  zwischen  und  in  den  Zellen  des 
Abszesseiters  gefunden.  Charakteristisch  ist  nach  Bein  und  Michaelis,  dass  die  Mumps- 
kokken Eigenhewegungen  zeigen;  Impfversuche  an  Tieren  fielen  bis  jetzt  negativ  aus. 
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scheint,  18  Tage.  Nachdem  eventuelle  Prodrome:  Mattigkeit,  Appetit- 
losigkeit, Fieber  u.  ä,  vorangegangen,  stellen  sich  dumpfe  Schmerzen 
und  ein  Gefühl  der  Spannung  in  der  Parotisgegend  und  bald  auch  eine 
Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse  und  ihrer  Umgebung  ein.  Gewöhn- 
lich wird  zuerst  die  Parotis  der  einen  Seite  befallen,  später  aber  fast 
in  allen  Fällen  (allerdings  meist  in  geringerem  Grade)  auch  die  der 
anderen.  Die  Geschwulst  fühlt  sich  teigig- härtlich  an  und  ist  gegen 
Druck  etwas  empfindlich,  die  Haut  darüber,  -wenigstens  gewöhnlich, 
nicht  gerötet.  Ausser  der  Schwellung  der  Parotis  ist  in  verschiedenen 
Epidemien  auch  eine  solche  der  Submaxillar-  und  Sublingualdrüsen 
beobachtet  worden;  ja  diese  Drüsen  wurden  in  einzelnen  Mumpsepide- 
mien mehrfach  geschwollen  gefunden , ohne  dass  Parotitis  dazutrat. 
Vielleicht  nimmt  auch  die  Bauchspeicheldrüse  an  der  Erkrankung  teil; 
wenigstens  war  der  Druck  auf  dieselbe  zuweilen  äusserst  schmerzhaft. 
Durch  die  Parotisgeschwulst  wird  das  Gesicht  entstellt:  der  Gesichts- 
ausdruck bekommt,  -weil  die  mimischen  und  Kopfbewegungen  erschwert 
sind,  etwas  Steifes,  Blödes.  Dazu  gesellt  sich,  wenn  auch  die  Öffnung 
des  Mundes  und  die  Kieferbewegungen  erschwert  und  schmerzhaft 
werden,  Unfähigkeit  zu  sprechen  und  zu  kauen:  auch  Foetor  ex  ore 
stellt  sich  ein.  Eine  häufige  Begleiterscheinung  ist  ferner  Rötung 
der  Wangen-  und  der  Rachenschleimhaut,  eine  leichte  Angina;  die 
Speichelsekretion  ist  bald  vermehrt,  bald  vermindert.  Dagegen  ist  beim 
Mumps,  im  Gegensatz  zu  anderen  Infektionskrankheiten,  gewöhnlich  weder 
Anschwellung  der  Milz  noch  Nephritis  zu  konstatieren;  doch  habe  ich 
beides  im  Verlaufe  der  Krankheit  beobachtet.  Auch  das  Fieber  ist  nur 
mässig  (39°)  hoch,  atypisch;  ausnahmsweise  aber  steigt  die  Temperatur 
über  40—41°;  in  anderen  Fällen  kann  das  Fieber  ganz  fehlen.  Die 
Krankheit  dauert  von  der  Anschwellung  der  Parotis  bis  zur  Entfiebe- 
rung durchschnittlich  1 — U/2  Wochen.  Die  Parotisgeschwulst  geht  all- 
mählich zurück;  recht  selten  kommt  es  zur  Abszedierung  oder  gar 
Gangräneszenz  der  Ohrspeicheldrüse  und  damit  unter  Umständen  zu  Sepsis. 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  der  Mumps  leicht 
zu  diagnostizieren  und  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  zu  verwech- 
seln. Abgesehen  von  dem  epidemischen  Charakter  der  Krankheit  schützt 
schon  das  fast  immer  doppelseitige  Auftreten  der  Parotitis  vor  Verwechs- 
lungen mit  aus  anderen  Ursachen  entstandenen  Ohrspeicheldrüsenent- 
zündungen. Dieselben  sind  gegenüber  dem  Mumps  dadurch  charakteri- 
siert, dass  hierbei  die  Quelle  der  Entzündung  in  der  Nachbarschaft  der 
Parotis  in  Form  von  Munderkrankungen,  Kieferaffektionen  u.  ä.  nach- 
zuweisen ist  oder  eine  schwere  Infektionskrankheit  besteht:  Typhus, 
Variola,  Masern  u.  a.,  deren  Gift  als  solches  oder  in  Verbindung  mit 
Eitererregern  eine  ,, metastatische“  Entzündung  der  Drüse  veranlasst.  Die 
Parotitis  bildet  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  eine  Späterscheinung  der 
betreffenden  Infektionskrankheit,  so  dass  diese  letztere  längst  diagnosti- 
ziert ist,  ehe  die  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse  als  Komplikation 
hinzutritt.  Beim  Mumps  dagegen  stellt  die  Parotitis  die  erste  Loka- 
lisation der  Infektion  dar1)  und  bleibt  die  Infektionswirkung  auf  die 

0 In  seltenen  Fällen  treten  an  die  Stelle  der  Parotis  die  Submaxillar-  und  Sub- 
lingualdrüsen als  primär  at'fizierte  Organe. 
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Parotis  beschränkt,  während  die  übrigen  Körperorgane  gewöhnlich 
wenig  oder  gar  nicht  affiziert  sind.  In  anderen  Fällen  dagegen 
werden  im  Verlauf  des  Mumps  gewisse  Organe  ebenfalls  mitergriffen, 
und  zwar  geschieht  dies  zum  Teil  mit  so  auffallender  Prädilektion, 
dass  hierdurch  die  Diagnose  des  Mumps  wesentlich  an  Sicherheit 
gewinnt. 

©rchitis.  Die  interessanteste  und  häufigste  Nebenlokalisation  der  Mumps- 

infektion findet  im  Nebenhoden  und  Hoden  statt.  Die  Orchitis  (infectiosa, 
parotidea)  tritt  in  der  Regel  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit  auf 
(vom  3. — 15.  Tage  an);  sehr  selten  verhält  es  sich  umgekehrt,  d.  b.  folgt 
die  Parotitis  auf  die  Orchitis.  Im  allgemeinen  ist  die  Orchitis  eine  recht 
häufige  Komplikation,  wenigstens  in  einem  Drittel  der  Fälle  vorhanden. 
Sie  kommt  nur  bei  mannbaren  Individuen  vor  und  kann  von  einer 
rasch  vorübergehenden  Urethritis  eingeleitet  werden,  ähnlich  wie  die 
Parotitis  von  einer  Angina;  auch  kann,  wie  es  scheint,  die  Orchitis  in 
seltenen  Fällen  die  primäre  Lokalisation  der  Mumpsinfektion  sein.  Die 
entzündliche  Schwellung  des  Hodens  ist  von  Schmerzen  im  Samenstraüge, 
auch  wohl  von  Erbrechen  und  Exazerbation  des  Fiebers  begleitet.  Ge- 
wöhnlich ist  die  Affektion  einseitig,  selten  doppelseitig,  so  dass  ein 
Hoden  nach  dem  anderen  anschwillt;  sie  dauert  ca.  D/2  Wochen  mit 
Ausgang  in  restit.  ad  integr. ; aber  freilich  in  einer  nicht  kleinen  Zahl 
von  Fällen  (fast  in  der  Hälfte,  wenn  man  das  Ergebnis  vieler  Epide- 
mien zusammennimmt)  kommt  es  zur  Atrophie  des  Organs.  Neben  der 
Orchitis  beobachtet  man  einen  serösen  Erguss  in  die  Tunica  vaginalis 
des  Hodens  und  Ödem  des  Skrotums.  Als  Analogon  dieser  Mumps- 
komplikation bei  Männern  ist  bei  Frauen  zuweilen  — aber  doch  viel 
seltener  — Ovarienschwellung,  Vaginitis,  Ödem  der  Labien  und  Intu- 
meszenz  der  Mammae  zu  konstatieren. 

Seltenere  Ausser  der  Orchitis  kommt  noch  eine  sehr  grosse  Zahl  von  „ Komplika- 

tionena tionenil  vor,  die  aber  alle  nicht  wie  die  Hodenentzündung  etwas  für  Mumps- 
erkrankung Typisches  haben  und  deswegen  auch  von  untergeordnetem  diagnosti- 
schem Interesse  sind.  Ausgenommen  sind  hiervon  höchstens  die  Ohrerkrankungen , 
die  teils  in  Mittelohraffektionen  bestehen  (dadurch  zustande  kommend,  dass  von 
der  Parotis  aus  die  Entzündung  sich  per  continuitatem  auf  den  äusseren  Gehör- 
gang und  auf  das  Mittelohr  oder  auch  wohl  auf  den  Warzenfortsatz  fortsetzt), 
teils  in  Labyrintherkrankungen , die  am  Ende  der  ersten  Woche  des  Mumps 
plötzlich  unter  Ohrensausen  und  Schwindel  eintreten , anatomisch  seröse  oder 
hämorrhagische  Exsudationen  ins  Labyrinth  oder  Embolien  in  die  Labyrinth- 
gefässe  darstellen  und  völlige  Taubheit  zur  Folge  haben.  Von  den  seltenen 
Mumpskomplikationen:  Pneumonie,  Bronchitis,  Endo-  und  Pericarditis , Perito- 
nitis, Cystitis,  Nephritis,  Gelenkentzündungen,  Meningeal-  und  Augenaffektionen 
seien  besonders  hervorgehoben:  die  Meningitis,  die  verhältnismässig  noch  am 
häufigsten  den  im  ganzen  ausserordentlich  seltenen  letalen  Ausgang  bei  Mumps 
herbeiführt,  ferner  die  Gelenkentzündungen,  die  mit  Schmerzen,  aber  ohne  Schwel- 
lung und  Rötung  der  Gelenke  verlaufen,  und  endlich  die  auf  Akkommodations- 
parese beruhenden  Sehstörungen  nach  Mumps. 

Nhoitennk'  Von  Nachkrankheiten , die  mit  Parotitis  epidemica  in  ursächlichen  Zu- 
sammenhang gebracht  werden  müssen,  ist  ausser  einem  mangelhaften  Rückgang 
der  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse  und  ausser  der  schon  genannten  Hoden- 
atrophie Fazialisparalyse  anzuführen,  bedingt  durch  den  Druck  der  Parotis- 
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gesell wulst,  Ageusie,  Lähmung  der  gesamten  Extremitäten  (anscheinend  peri- 
pherer Natur  mit  Erlöschen  der  elektrischen  Reaktion,  der  Haut-  und  Sehnen- 
reflexe), endlich  allgemeine  Störungen  der  Gehirnfunktion,  Geisteskrankheiten 
und  Hysterie. 

Diphtherie. 

Differentialdiagnostisch-didaktische  Gründe  haben  mich  bestimmt,  die  Diph- 
therie des  Rachens  und  Kehlkopfes  schon  früher  gelegentlich  der  Besprechung 
der  Diagnose  der  Rachenkrankheiten  abzuhandeln.  Indem  ich  daher  auf  die 
dort  gegebenen  diagnostischen  Details  verweise,  werde  ich  in  diesem  Kapitel  die 
Rachen-  und  Kehlkopfdiphtherie  nur  kurz  berühren,  soweit  ihre  Kenntnis  für 
die  Diagnose  der  Diphtherie  im  allgemeinen  in  Betracht  kommt,  und  ausführ- 
licher nur  die  im  Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  in  den 
verschiedenen  Organen,  die  Komplikationen  und  Nachkrankheiten,  sowie  die 
für  die  Diagnose  der  Diphtherie  massgebenden  allgemeinen  Gesichtspunkte  be- 
sprechen. 

Die  Diagnose  der  Diphtherie  steht  heutzutage  auf  festem  Boden, 
indem  der  Erreger  der  Krankheit  gegenwärtig  mit  aller  Sicherheit  in 
einem  spezifischen  Bacillus  dem  Bacillus  diphtheriae  Löffler,  erkannt 
ist.  Die  Bakterien  liegen  innerhalb  der  diphtherischen  Pseudomembranen, 
dringen  nicht  in  die  Tiefe  und  sind  namentlich  nicht  im  Blut  und  den 
inneren  Organen  Diphtheriekranker  anzutreffen.  Sie  stellen  dicke,  keil- 
förmige Bazillen  mit  gewöhnlich  koibig  verdickten  Enden  dar  und 
färben  sich  nach  Gram.  Sie  zeigen  keine  Sporenbildung,  sind  unbe- 
weglich und  wachsen  bei  niederen  Temperaturen  (unter  20°)  nur  sehr 
spärlich.  Bei  ihrer  Züchtung  auf  Gelatine  verflüssigen  sie  die  letztere 
nicht;  auf  Glyzerinagar  erscheinen  die  Kolonien  durchsichtig  grau  und 
bei  schwacher  Vergrösserung  charakteristisch  gekörnt.  Besonders  leicht 
sind  sie  auf  erstarrtem  Löffler  schem  Serum  (3  Teile  Rinderserum  und 
1 Teil  l°/oige  Traubenzuckerbouillon)  zu  kultivieren;  auch  in  sterili- 
sierter Milch  gedeihen  sie. 

Der  Nachweis  der  Diphtheriebazillen  geschieht  am  besten  mittelst  des 
NEissER.se/mn  Färbverfahrens:  Tinktion  mit  Methylenblaumischung  (Methylen 
1,0,  Alkohol  20,  Acid  acetic.  glacial.  50,  Wasser  1000),  weiter  mit  Kristall- 
violett 1,0,  Alcohol  abs.  10,0,  Aq.  destill.  300  1 Sekunde  lang;  dann  Abspülen 
mit  Wasser  und  Nachfärben  mit  Chrysoidin  (1  ad  300  Wasser).  Dabei  zeigen 
die  braunen  Bazillen  blaue  Körnchen , während  letztere  bei  Pseudodiphtherie- 
bazillen fehlen. 

Die  Übertragung  der  menschlichen  Diphtherie  gelingt  vor  allem 
auf  Vögel,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  Katzen,  Pferde  u.  a.;  ausser 
den  am  Orte  der  Impfung  sich  entwickelnden  grauweissen  Membranen 
sieht  man  bei  den  geimpften  Tieren  Lähmungen  und  Koordination- 
Störungen  auftreten,  ähnlich  den  Lähmungen  im  Verlaufe  der  mensch- 
lichen Diphtherie. 

Da  der  Diphtheriebazillus  sich  wesentlich  an  der  Oberfläche  hält  d.  h. 
nicht  in  den  Körper  eindringt,  so  ist  von  vornherein  anzunehmen,  dass 
die  verschiedenen  bei  der  Diphtherie  auftretenden,  schweren  Allgemeinerschei- 
nungen sekundäre  toxische  Wirkungen  der  Diphtheriebazillen  sind.  In  der 
Tat  gelingt  es  leicht,  aus  Bouillon  kulturell  von  Diphtheriebazillen  chemische 
Stoffwechselprodukte  derselben  zu  gewinnen,  die,  nach  Filtration  durch  Ton- 
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filter  von  den  Bakterien  befreit  und  Tieren  subkutan  oder  in  die  Blutgefässe 
eingespritzt,  sich  als  höchst  giftig  erwiesen.  Als  Folgen  der  Infektion  mit  diesen 
Toxinen  entstanden:  Pleuritis,  Nephritis,  fettige  Degeneration  der  Leber,  vor 
allem  im  späteren  Verlauf  auch  Lähmungen  und  bei  subkutaner  Einverleibung 
sulziges  Ödem  der  Hautdecken,  kurz  alle  die  verschiedenen  Symptome  wie  bei 
der  Impfung  mit  lebenden  Bazillen,  mit  alleiniger  Ausnahme  der  Pseudomem- 
branen. Nach  Überstehen  der  Diphtherie  oder  nach  künstlicher  Immunisierung 
findet  sich  im  Blut  ein  spezifisches  Antitoxin  (v.  Behring).  Es  ist  danach  be- 
greiflich, dass  von  Diphtherie  Genesene  noch  längere  Zeit  (monatelang)  lebende 
Diphtheriebazillen  im  Nasen-  und  Rachenraum,  ohne  selbst  mehr  krank  zu  sein, 
beherbergen  und  Diphtherie  bei  anderen  erzeugen  können  („Bazillenträger“). 

Neben  den  spezifischen  Bazillen  findet  man  in  frischen  Fällen  von  mensch- 
licher Diphtherie  in  den  Membranen  andere  pathogene  Mikroorganismen,  Strepto- 
kokken und  Staphylokokken,  auch  Pneumokokken,  die  im  Gegensatz  zu  den 
Diphtheriebazillen  in  die  Tiefe  dringen  und  auf  dem  Wege  der  Zirkulation  weiter- 
getragen werden  und  sich  in  den  verschiedensten  inneren  Organen  (speziell  auch 
im  Endokard)  ansiedeln.  Offenbar  wird  ihr  Einzug  in  den  Körper  und  ihre 
septisch -infektiöse,  entzündungerregende  Tätigkeit  durch  die  präparatorische  ge- 
webschädigende  Wirkung  der  Diphtherietoxine  wesentlich  unterstützt.  Ein  Teil 
der  Symptome  der  Diphtherie,  namentlich  der  schweren,  bösartigen  Formen  der 
Krankheit,  ist  in  der  Hauptsache  auf  jene  Mischinfektion  zu  beziehen. 

Die  Diphtheriefälle  kommen  sporadisch  oder  gewöhnlich  epidemisch 
vor.  Der  häufigste  Modus  der  Infektion  ist  der,  dass  Teilchen  der  diph- 
therischen Membranen,  aus  dem  Munde  herausgeschleudert,  teils  direkt 
anstecken,  teils  durch  Mittelspersonen  und  leblose  Gegenstände,  viel- 
leicht auch  durch  Nahrungsmittel  (speziell  Milch)  verschleppt  werden. 
Gewöhnlich  haften  die  Bazillen  zunächst  auf  der  1 lachenschleimhaut  und 
erzeugen  hier  nach  kurzer  Inkubation,  wahrscheinlich  dadurch,  dass  das 
von  ihnen  gebildete  Gift  die  Gefässe  affiziert  und  Exsudationen  veran- 
lasst, die  bekannten  Pseudomembranen.  Zugleich  macht  sich  eine  Äll- 
gemeininfektion  geltend,  die  als  sekundärer  Effekt  der  Bazillen  d.  h.  als 
Wirkung  der  von  jenen  produzierten  Toxine  anzusehen  ist.  In  Fällen, 
wo  die  Allgemeinwirkung  zutage  tritt,  bevor  auf  der  Rachenschleimhaut 
irgend  eine  Veränderung  zu  konstatieren  ist,  hat  man  anzunehmen,  dass 
die  Toxine  rasch  resorbiert  werden  und  zur  Wirkung  gelangen,  ehe  die 
lokale  Gewebsnekrose  sichtbar  ist.  Dass  in  der  Tat  ausnahmsweise  solche 
Fälle  Vorkommen,  muss  ich  nach  meiner  Erfahrung  mit  aller  Bestimmt- 
heit behaupten. 

Während,  wie  schon  bemerkt,  die  Rachenschleimhaut  fast  immer 
den  ersten  Angriffspunkt  für  die  Diphtheriebazillen  abgibt,  und  von 
hier  aus  dann  eventuell  eiue  Verbreitung  derselben  per  continuitatem 
auf  die  Naseuschleimhaut  und  vor  allem  auf  die  Kehlkopfschleimhaut 
(deszendierende  Kehlkopf diphtherie) , die  Trachea  und  die  Bronchien  statt- 
findet, tritt  in  selteneren  Fällen  die  Diphtherie  auf  der  Nasenschleimhaut 
oder  relativ  häufiger  im  Kehlkopf  primär  auf.  Sie  kann  auf  diesen 
(gerade  so  wie  die  Rachendiphtherie  auf  die  Rachengebilde)  beschränkt 
bleiben  (Kehlkopf croup1),  primäre  Kehlkopf  diphtherie)  oder  nur  auf  die 


')  Die  Bezeichnung  „Croup“  ist  ein  anatomischer  Begriff;  man  versteht  darunter 
die  Bildung  von  Fibrinexsudaten  auf  die  freie  Oberfläche  der  Schleimhaut  ohne  tiefere 
Schädigung  des  darunter  liegenden  Gewebes,  während  bei  der  Diphtherie  im  anatomischen 
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Trachea  nach  unten  oder  aber,  wie  man  das  auch  zuweilen  unzweifel- 
haft sieht,  nach  oben  auf  den  Rachen  fortschreiten  (aszendierende  Kehl- 
kopf diphtherie) , womit  in  solchen  Fällen,  nebenbei  gesagt,  der  Zweifel, 
ob  Pseudocroup  oder  echte  Kehlkopfdiphtherie  vorliegt,  sich  ohne 
weiteres  hebt. 

Nur  sehr  selten  verirren  sich  die  Diphtheriebazillen  nach  dem  Ösophagus  DlP^erie 
und  Magen.  Es  scheint,  dass  das  enge  Anliegen  der  Ringknorpelplatte  an  der  Digestions- 
Wirbelsäule  dem  Vordringen  der  Bazillen  einen  natürlichen  Hemmschuh  in  den  ia  us- 
Weg  setzt.  Doch  kommen  ausnahmsweise  primäre  und  sekundäre  Diphtherien 
des  Ösophagus  zur  Beobachtung.  Auch  Diphtherie  des  Magens  wurde  zuweilen 
in  Form  von  fleckweiser  Infiltration  der  Magenschleimhaut  beobachtet,  die  aber 
bis  jetzt  intra  vitam  nicht  diagnostizierbar  ist,  weil  selbst  beim  Erbrechen  von 
Pseudomembranen  deren  Provenienz  aus  Kehlkopf  oder  Ösophagus  kaum  jemals 
sicher  ausschliessbar  ist. 

Nach  einer  Inkubationszeit,  die  2 — 7 Tage,  selten  länger  dauert,  F^enlndeei. 
tritt  mit  Frösteln  oder  Schüttelfrost,  häufig  auch  mit  Erbrechen,  Fieber  Diphtherie, 
ein,  Kopfschmerz,  Appetitmangel  usw.  Zu  gleicher  Zeit,  zuweilen  auch 
etwas  später,  kommt  es  zu  Beschwerden,  die  auf  den  Locus  affectus 
selbst  hinweisen : Schlingbeschwerden  oder  Heiserkeit  mit  bellendem 
Husten,  Schmerzen  im  Halse.  Die  Untersuchung  des  Pharynx  und 
Larynx  ergibt  nun  entweder  einen  einfachen,  scheinbar  nicht  suspekten 
Katarrh  (wobei  es  in  seltenen  Fällen  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Krankheit  bleiben  kann)  oder  bereits  die  charakteristischen  Auflagerungen 
von  Membranen.  Werden  diese  abgestossen,  so  bilden  sich  neue  Mem- 
branmassen; zugleich  vergrössern  sich  die  ursprünglich  kleinen  Plaques 
rasch  in  die  Breite  und  Tiefe.  Die  schlimmste  Form  der  Rachendiph- 
therie ist  die  septische,  die  unter  Mitwirkung  von  gleichzeitig  neben  den 
Bazillen  in  den  Membranen  sich  ansiedelnden  Streptokokken  und  von 
Saprophyten  zustande  kommt;  bei  derselben  werden  die  diphtherischen 
Partien  in  stinkende,  pulpöse,  schwärzliche,  gangräneszierende  Massen 
umgewandelt,  und  schwerer  Kollaps  des  Herzens  bildet  sich  rasch  aus. 

Bei  allen  3 Formen,  dem  einfachen  diphtherischen  Rachenkatarrh , der 
ausgeprägten  fibrinösen  und  der  septischen  Rachendiphtherie  sind  die  sub- 
maxUlaren  Halslymphdrüsen  geschwollen  und  schmerzhaft.  Die  Milz  und 
ebenso  die  Leber  ist  selten  als  geschwollen  nachzuweisen.  Die  Körper- 
temperatur verhält  sich  sehr  verschieden  in  den  einzelnen  Fällen;  bald 
ist  sie  kaum  erhöht,  bald  steigt  sie  auf  40°  und  darüber  an.  Das  Fieber 
geht  übrigens  keineswegs  mit  der  Schwere  des  Falles  regelmässig  parallel; 
denn  gerade  bei  den  schweren  Formen  beobachtet  man  oft  auffallend 
niedrige  Temperaturen.  Eher  ist  der  Puls  ein  Gradmesser  für  die 
Schwere  des  Falles;  ein  kleiner,  weicher  oder  gar  unregelmässiger  Puls 
deutet  auf  eine  schwere  Infektion  hin;  auch  abnorme  Pulsverlangsamung 
(40  Schläge  und  weniger)  beobachtet  man  bei  den  schweren  Fällen  von 
Rachendiphtherie. 

Sinne  das  muköse  und  eventuell  submuköse  Gewebe  mitergriffen  wird  und  nekrotisiert. 
Erfahrungsgemäss  kann  Kehlkopfcroup  auch  durch  chemische  und  thermische  Reize 
hervorgerufen  werden;  es  sind  dies  aber  klinische  Raritäten,  so  dass  es  sich  empfiehlt, 
solche  Laryngitiden  als  Fälle  „ croupöser  Laryngitis “ vom  „ epidemischen  Kehlkopf croup “ zu 
trennen.  Noch  richtiger  erscheint  es  mir  vom  klinischen  Standpunkte  aus,  auch  den 
Namen  „epidemischer  Kehlkopfcroup“  ganz  fallen  zu  lassen  und  dafür  die  Bezeichnung 
„primäre  Kehlkopfdiphtherie“'  zu  wählen. 
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Mit  denselben  Allgemeinerscheinungen  verläuft  die  Kehlkopfdiph- 
therie,  nur  dass  hier  die  bekannten  Symptome  der  wachsenden  Glottis- 
verengerung mit  wesentlich  inspiratorischem  Stenosencharakter  in  den 
Vordergrund  treten.  Der  Kranke  macht  enorme  Anstrengungen,  das 
Atmungshindernis  zu  überwinden,  die  Supraklavikulargrube  und  das 
Epigastrium  sinken  bei  der  Einatmung  ein ; die  tiefere,  gewöhnlich  ganz 
tonlose,  flüsternde  Stimme,  der  bellende,  in  kurzen  Stössen  erfolgende, 
von  langgezogenen,  pfeifenden  Inspirationen  unterbrochene  Husten  und 
die  zunehmende  Kohlensäureintoxikation  vervollständigen  das  Bild.  Selten 
ist  es  möglich,  die  laryngoskopische  Untersuchung  vorzunehmen;  gelingt 
dieselbe,  so  treten  im  Kehlkopfinnern  der  weisse  Belag  und  die  Unbe- 
weglichkeit der  Stimmbänder  zutage.  Zeitweise  steigert  sich  die  Dys- 
pnoe zu  Anfällen  höchster  Erstickungsnot  dann,  wenn  Pseudomem- 
branen sich  loslösen  und;  die  Glottis  mechanisch  verlegen.  Wichtig  in 
diagnostischer  und  prognostischer  Beziehung  ist  bei  bestehender  Larynx- 
diphtherie  die  stetige  Kontrollierung  des  Verhaltens  der  Lungen.  Man 
findet  akute  Blutung  derselben,  beim  Herabschreiten  der  diphtherischen 
Prozesses  in  die  Bronchien  die  Symptome  der  Atelektase  oder  Broncho- 
pneumonie. Die  Entstehung  der  Pneumonie  bei  der  Diphtherie  ist 
teils  auf  die  obenerwähnte  Verbreitung  des  diphtherischen  Prozesses 
auf  die  Alveolen  mit  Wucherung  der  Diphtheriebazillen  in  den  Infil- 
traten, teils  auf  eine  Schädigung  des  Lungengewebes  durch  das  Diph- 
therietoxin zurückzuführen,  wodurch  die  Entwicklung  und  Wirksamkeit 
der  Pneumokokken  oder  Streptokokken  begünstigt  wird.  Kann  man  die 
Zeichen  einer  Pneumonie  konstatieren  d.  h.  Dämpfung,  Bronchial- 
atmen usw.,  ohne  dass  es  gelingt,  durch  Lagewechsel  und  tiefe  Inspi- 
rationen die  physikalischen  Veränderungen  auszugleichen,  so  wird  damit 
die  Prognose  im  allgemeinen  und  speziell  auch  die  Aussicht  auf  eine 
Besserung  der  Erscheinungen  durch  eine  Tracheotomie  sehr  schlecht, 
aus  welchem  Grunde  gerade  auf  diesen  Punkt  die  Diagnose  besondere 
Rücksicht  zu  nehmen  hat.  Die  Kehlkopfdiphtherie  kann  sekundär  oder 
primär  auftreten,  und  in  letzterem  Falle,  wie  schon  bemerkt,  auf  den 
Larynx  beschränkt  bleiben , oder  aber  aszendierend  zu  konsekutiver 
Rachendiphtherie  führen.  Es  ist  deswegen  meiner  Erfahrung  nach  unter 
allen  Umständen  indiziert,  Kinder  mit  Erscheinungen  von  akut  auf- 
tretender Kehlkopfstenose,  bei  denen  nicht  laryngoskopiert  werden  kann, 
sofort  zu  isolieren  und  nicht  erst  zu  warten,  bis  die  Diagnose  sicher 
wird,  wenn  man  nicht  riskieren  will,  dass  die  übrigen  Bewohner  des 
Zimmers  von  Diphtherie  angesteckt  werden. 

Durch  Verbreitung  des  diphtherischen  Prozesses  nach  oben  kommt  es  zur 
Diphtherie  der  Nasenschleimhaut.  Dieselbe  ist  leicht  diagnostizierbar:  die  Kranken 
treiben  die  Luft  mit  hörbarem  Geräusch  durch  die  enggewordenen  Nasenkanäle 
und  schleudern  dabei  bräunlich-nekrotische  Massen  aus  den  Nasenöffnungen 
heraus,  die  Inspektion  ergibt  diphtherische  Belage  und  nekrotische  Gewebver- 
änderungen  in  den  Choanen  und  dem  Naseninnern;  ja  zuweilen  erstreckt  sich 
der  Prozess  auf  die  Haut  der  äusseren  Nasenöffnungen  und  die  Oberlippe,  so 
dass  dieselben  an  den  betr.  Stellen  gerötet,  geschwürig  und  diphtherisch  er- 
scheinen. In  anderen  Fällen  setzt  sich  der  diphtherische  Prozess  nach  der  Tuba 
Eustachii  und  der  Paukenhöhle  fort;  durch  Streptokokken  Wirkung  können  von 
liier  aus  Knocheneiterungen , Meningitis  und  Hirnabszesse  zustande  kommen. 
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Auch  an  den  Konjunktiven  und  Genitalien  oder  an  zufällig  bestehenden  Wunden 
kann  ein  diphtherischer  Belag  auftreten,  der  teils  durch  direkte  Propagation 
des  Prozesses,  teils  durch  Selbstübertragung  des  Giftes  durch  den  Kranken  her- 
vorgerufen wird. 

Von  den  sog.  Komplikationen,  deren  Zustandekommen  meist  in  der 
Weise  zu  erklären  ist,  dass  das  resorbierte  Diphtherietoxin  den  Boden 
vorbereitet,  auf  dem  die  gleichzeitig  wirksamen  Streptokokken  als  Ent- 
zündungs-  und  Eitererreger  in  Tätigkeit  treten,  sind  die  wichtigsten: 
Angina  Ludovici,  Endo-  und  Pericarditis , Polyarthritis,  Parotitis,  Peri- 
tonitis u.  ä.  Übrigens  sind  alle  diese  Komplikationen  relativ  selten.  In 
einzelnen  Fällen  bildet  sich  der  komplette  Symptomenkomplex  der  Sepsis 
mit  Schüttelfrösten  und  multiplen  Metastasen  aus. 

Wichtiger,  weil  häufiger,  sind  gewisse  Begleiterscheinungen  der 
Diphtherie,  die  offenbar  von  einer  intensiveren  Wirkung  des  in  grösserer 
Menge  resorbierten  Diphtherietoxins  herrühren.  Es  sind  dies  Erschei- 
nungen von  seiten  des  Herzens,  der  Nieren  und  des  Nervensystems. 
In  allen  Stadien  der  Krankheit  kann  es  durch  die  Intoxikation  des 
Herzens  zu  subakuter  Herzschwäche  mit  schwachem,  irregulärem,  bald 
beschleunigtem,  bald  auch  verlangsamtem  Pulse  kommen.  Oft  tritt  die 
Herzlähmung  ganz  akut  ein  mit  Ohnmächten  oder  plötzlichem  letalem  Aus- 
gang, der  oft  noch  während  der  Rekonvaleszenz  erfolgt  und,  wie  die 
Sektionen  lehren,  auf  parenchymatös-interstitieller,  toxischer  Myocarditis 
und  Herzdilatation  beruht.  Ausser  auf  das  Herz  wirkt  das  Diphtherie- 
gift auch  toxisch  auf  die  Gefässe,  diese  lähmend,  und  die  Vasomotoren- 
lähmung trägt  mit  zu  den  schweren  Zirkulation  Störungen  und  zum 
exitus  letalis  bei.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  Vorkommen  von  Albuminurie, 
im  Gegensatz  zur  Scharlachnephritis,  schon  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit.  Meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  ist  dieselbe,  wenn 
nicht  ganz  bestimmte  Symptome  der  Stauung  infolge  der  schlechten 
Herztätigkeit  daneben  bestehen,  lediglich  als  Intoxikationserscheinung 
aufzufassen,  als  Folge  der  Irritation  der  Niere  durch  das  Diphtherietoxin. 
Steigert  sich  diese  Reizung  zu  einer  gewissen  Höhe,  so  kommen  neben 
dem  Albumin  Epithelialzylinder  und  Blut  im  Harn  zur  Ausscheidung; 
kurz  es  entwickelt  sich  das  ausgeprägte  Bild  der  akuten  Nephritis.  Ana- 
sarca  ist  dabei,  soweit  meine  eigene  Erfahrung  reicht,  kaum  je  vor- 
handen und  auch  der  Übergang  der  akuten  Nephritis  in  die  chronische 
muss  ausserordentlich  selten  sein;  ich  habe  ihn,  so  oft  ich  auch  Diph- 
therienephritis beobachtete,  nie  konstatiert,  das  Eiweiss  vielmehr  in  der 
Rekonvaleszenz  immer  wieder,  allerdings  oft  erst  nach  Monaten,  ver- 
schwinden sehen.  Als  interessanteste  jener  Diphtherietoxinwirkungen 
präsentieren  sich  die  nach  Ablauf  der  Diphtherie  gewöhnlich  erst  nach 
Wochen  auftretenden  Lähmungen,  welche  die  allerverschiedensten  Organe 
betreffen  können.  Am  häufigsten  findet  man  die  Gaumenlähmung , die 
sich  durch  nasale  Sprache  und  Fehlschlucken  verrät  und  durch  die 
Unbeweglichkeit  des  weichen  Gaumens  bei  der  Phonation  leicht  zu 
konstatieren  ist.  Nicht  selten  kommt  es  weiterhin  zu  Lähmungen  der  Ex- 
tremitäten und  der  Gesichtsmuskeln , der  Augenmuskeln,  des  Akkommodations- 
apparats, der  Kehlkopf-  und  Atmungsmuskulatur , der  Sphinkteren  der  Blase 
und  des  Mastdarms. 
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der'diphthe  Die  Frage,  ob  diese  Lähmungen  peripheren  oder  zentralen  Ursprunges 

rischen  sind,  ist  vielfach  diskutiert  worden.  Nach  dem  vorliegenden  klinischen  Material 

Lähmungen.  gjn(j  q;e  Lähmungen  in  der  Regel  periphere  d.  h.  schlaffe  Lähmungen  mit  Ab- 
nahme oder  Verlust  der  Sehnenreflexe,  eventuell  nach  vorangehender,  kurz- 
dauernder Erhöhung  derselben.  Die  betreffenden  Muskeln  zeigen  Neigung  zur 
Atrophie  und  unter  Umständen  Entartungsreaktion.  Die  Sektionsbefunde  er- 
gaben in  einem  Teil  der  Fälle  Rückenmarkveränderungen,  speziell  atrophische 
Degeneration  der  Vorderhörner  und  der  vorderen  Wurzelfasern;  in  anderen  Fällen 
waren  exquisit  neuritische  Veränderungen  vorhanden,  während  die  Nervenkerne 
sich  als  normal  erwiesen.  Man  wird  wohl  voraussetzen  dürfen,  dass  das  Diph- 
therietoxin im  allgemeinen  keine  grosse  Affinität  zum  Nervenprotoplasma  hat 
und  jedenfalls  nur  langsam  mit  seiner  toxoplioren  Gruppe  auf  dasselbe  einwirkt, 
so  dass  im  einzelnen  Fall  entweder  gar  keine  Affektion  des  Nervensystems  zu- 
stande kommt,  oder  erst  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit  neuritisch-degene- 
rative  Prozesse  sich  ausbilden.  Die  letzteren  sind  bald  in  den  peripheren  Nerven, 
bald  im  Rückenmark  lokalisiert  und  zwar  am  häufigsten  in  den  Vordersträngen 
und  den  motorischen  Zentren  der  Vorderhorn  zellen,  von  welchen  aus  sich  dann 
sekundäre  degenerative  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  entwickeln  werden. 
Dem  geschilderten  Modus  der  Wirkung  entsprechend  können  die  Lähmungserschei- 
nungen schrittweise  auftreten.  In  seltenen  Fällen  scheint  eine  Meningitis  spinalis 
mit  ihren  Folgen  den  Lähmungen  zugrunde  zu  liegen. 

Zuweilen  wurde  von  mir  und  anderen  akute  Ataxie  nach  Diphtherie 
beobachtet,  analog  den  Koordinationstörungen,  die  bei  Tieren  nach  Über- 
tragung von  Diphtheriebazillen  ebenso  wie  nach  Inokulation  keimfreien 
Diphtherietoxins  künstlich  erzeugt  werden  konnten.  Das  Bild  der  Ataxie 
kann  demjenigen  der  Tabes  vollständig  gleichen,  wenn  auch  einzelne 
Züge,  z.  B.  die  reflektorische  Pupillenstarre,  darin  fehlen.  Höchst  wahr- 
scheinlich handelt  es  sich  dabei  um  eine  toxische  Veränderung  in  den  hin- 
teren Wurzeln  und  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  wie  denn  überhaupt 
auch  die  sensible  Sphäre , allerdings  gewöhnlich  weniger  stark,  als  die 
motorische,  nach  Diphtherie  affiziert  sein  kann.  In  nur  ganz  vereinzelten 
Fällen  wurden  vom  Gehirn  ausgehende  Nervenstörungen  beobachtet: 
Hemiplegien,  Aphasie,  Epilepsie  und  Manie.  Für  die  diphtherischen 
Lähmungen  charakteristisch  und  deswegen  zuweilen  geradezu  die  Dia- 
gnose mit  bestimmend  ist  der  gutartige  Verlauf  aller  dieser  auf  den 
ersten  Blick  recht  schweren  Lähmungen. 

Dtüagnose.1  Die  D ifferenti aläi agnose  braucht  hier  nicht  weiter  abgehandelt  zu 
werden.  Die  Unterscheidung  der  Rachen-  und  Kehlkopf diphtherie  von 
anderen  Rachen-  und  Kchlkopfaffektionen  ist  seinerzeit  bei  Besprechung 
der  Diagnose  der  einzelnen  Erkrankungen  des  Pharynx  und  Larynx  aus- 
führlich erörtert  worden.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  eine  Untersuchung 
der  Membranen  auf  Löffler  sehe  Bazillen  und  Prüfung  derselben  auf 
ihre  Virulenz  durch  Impfung  von  Meerschweinchen  dringend  geboten, 
um  ein  sicheres  Urteil  zu  gewinnen.  Praktisch  empfiehlt  es  sich  übrigens 
unter  solchen  Verhältnissen , auch  ehe  die  Diphtheriebazillen  nachge- 
wiesen werden  können,  die  Isolierung  der  Kranken  vorzunehmen;  ein 
exspektativ-diagnostisches  Verfahren  und  zu  langes  Schwanken  in  der 
Diagnose  rächt  sich  oft  in  entsetzlicher  Weise!  Die  Ansteckuugsmög- 
lichkeit  besteht  bei  der  Diphtherie  während  der  ganzen  Zeit  der  Krank- 
heit; ja  noch  viele  Wochen  nach  vollständiger  Reinigung  der  Rachen- 
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Schleimhaut  sind  virulente  Diphtheriebazillen  auf  den  Mandeln  der  an- 
scheinend gesunden  Personen  (Bazillenträger)  nachzuweisen. 

Die  oben  angegebenen  Charaktere  der  Diphtheriebazillen : die  keilförmige 
Gestalt,  die  Unbeweglichkeit  der  Bazillen,  ihre  Färbbarkeit  nach  Gram,  ihr 
Verhalten  bei  dem  Neisser  sehen  Tinktionsverfahren , ihr  spärliches  Wachstum 
bei  niederen  Temperaturen  und  das  gekörnte  Aussehen  der  Kulturen  usw.  lassen 
sie  von  anderen  Bakterien  wohl  unterscheiden,  nicht  aber  von  den  avirulenten 
Diphtheriebazillen , die  abgesehen  von  der  mangelnden  Pathogenität  sich  in 
nichts  von  den  typischen  virulenten  Diphtheriebazillen  unterscheiden.  Dagegen 
sind  die  letzteren  noch  unterscheidbar  von  den  „Pseudodiphtheriebazillen“,  die 
sich  vielfach  bei  Gesunden  und  Kranken  finden,  namentlich  im  Rachen  von 
Gesunden  und  in  den  Diphtheriemembranen,  in  der  Nasenhöhle,  und  auf  der 
gesunden  und  kranken  Conjunctiva  („Xerosebazillen“),  in  Abszessen  etc.  Die 
Pseudodiphtheriebazillen  sind  nämlich  nicht  pathogen  für  den  tierischen  Orga- 
nismus und  zeigen  bei  der  NEissERschen  Färbung  nicht  die  blauen  Körnchen. 
Auch  soll  ein  durch  Immunisierung  mit  Pseudodiphtheriebazillen  gewonnenes 
Serum  nur  Pseudodiphtheriebazillen  agglutinieren. 


Pertussis,  Tussis  convulsiva,  Keuchhusten. 

Die  Diagnose  des  Keuchhustens  ist,  wenn  derselbe  seine  Akme  er- 
reicht hat,  eine  sehr  sichere.  Im  Anfang  der  Krankheit  dagegen  kann 
sie  gewöhnlich  nicht  mit  Bestimmtheit  gestellt  werden;  sie  bleibt  viel- 
mehr zweifelhaft,  bis  das  pathognostische  Stadium  der  charakteristischen 
Hustenanfälle  erreicht  ist.  Die  seit  alters  übliche  Einteilung  des  Ver- 
laufs der  Krankheit  in  drei  Stadien  ist  in  diagnostischer  Beziehung 
brauchbar,  wenn  man  sich  auch  stets  zu  vergegenwärtigen  hat,  dass 
die  Stadien  unvermerkt  ineinander  übergehen  und  die  diagnostische 
Abtrennung  derselben  voneinander  lediglich  praktischen  Wert  hat. 

Stadmm  catarrhale : Die  Symptome  dieses  Stadiums  sind  diejenigen 
eines  Katarrhs  der  Schleimhaut  des  Respirationstraktus  und  seiner  Ad- 
nexa.  Nachdem  eine  symptomlos  verlaufende  Inkubationszeit  von  ca. 
1 Woche  vorangegangen  ist,  tritt  zunächst  Conjunctivitis,  Coryza,  auch 
wohl  leichte  Pharyngitis  auf;  dazu  gesellt  sich  unter  Rückgang  des 
Tränens , des  Niesens  und  der  Schlingbeschwerden  leichte  Heiserkeit 
und  Husten.  Nach  einer  Dauer  von  mehreren  (ca.  3)  Wochen  wird  der 
Husten  krampfhaft;  damit  tritt  die  Krankheit  in  ihr  charakteristisches 
Stadium  ein. 

Stadmm  convidsivum  s.  spasmodicum : Die  Hustenanfälle  werden  mit 
einem  Kitzelgefühl  im  Kehlkopfe  eingeleitet;  die  Kinder  — um  solche 
handelt  es  sich  ja  in  der  Regel  — fühlen  den  Anfall  kommen,  können 
denselben  aber  nicht  mehr  unterdrücken  und  zeigen  im  ganzen  Aus- 
sehen den  Ausdruck  grösster  Angst  vor  dem  drohenden  Anfall.  Jetzt 
tritt  der  Husten  ein;  er  erfolgt  in  kurzen,  rasch  aufeinander  folgenden, 
oft  20  und  mehr  exspiratorischen  Stössen,  die  endlich  von  einer  pfeifen- 
den langgezogenen  Inspiration  („Reprise“)  aufgenommen  werden;  daran 
schliessen  sich  dann  die  exspiratorischen  Hustenstösse  wieder  an.  Bei 
diesen  Anfällen  wird  der  ganze  Körper  in  Erschütterung  versetzt,  das 
Gesicht  tief  zyanotisch  („blauer  Husten“).  Die  Bulbi  treten  aus  den 
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Ursache  der 
Anfälle ; 
Wesen  der 
Krankheit. 


Augenhöhlen  hervor,  die  Haut  ist  sch  weissbedeckt;  Urin,  Flatus  und 
Fäces  gehen  oft  unwillkürlich  ab.  Gewöhnlich  endigt  der  Anfall  mit 
Auswerfen  eines  zähen  glasigen  Schleims,  der  oft  mit  förmlichen  Brech- 
bewegungen entleert  wird.  Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalls  beträgt 
sehr  verschieden  lange  Zeit  — kaum  1 Minute  bis  gegen  1 Viertel- 
stunde — ; die  Zahl  der  Anfälle  in  24  Stunden  ist  ebenfalls  sehr  wech- 
selnd, 20  -100!  Die  Veranlassung  zur  Auslösung  der  Anfälle  ist  zu- 
weilen deutlich  nachweisbar;  speziell  sind  es  gemütliche  Emotionen, 
Schluck-,  besonders  Lachbewegungen,  Einleitung  von  Würgbewegungen 
beim  Hinunterdrücken  des  Zungengrundes  mit  einem  Spatel  u.  ä.,  vor 
allem  auch  Schleimanhäufungen  im  Larynx,  welche  die  Anfälle  hervor- 
rufen  können. 

v.  Herff  hat  mittelst  Autolaryngoskopie  die  Beobachtung  gemacht,  dass 
auf  der  Schleimhaut  der  hinteren  Kehlkopfwand  im  Niveau  der  Glottis  sich  von 
Zeit  zu  Zeit  ein  Schleimflöckchen  findet,  dessen  Bildung  mit  der  Auslösung  des 
Anfalles  im  Zusammenhang  stand.  Wurde  dasselbe  durch  forcierte  Exspiration 
entfernt,  so  konnte  der  Anfall  kupiert  werden.  Dabei  beobachtete  v.  Herff, 
wie  schon  vor  ihm  Meyer-Hüni,  einen  leichten  Grad  von  Entzündung  der  Re- 
spirationschleimhaut von  den  Choanen  bis  zur  Bifurkation,  die  im  Kehlkopf 
übrigens  nicht  diffus  verbreitet,  sondern  speziell  auf  die  untere  Fläche  der  Epi- 
glottis, die  Regio  interarytaenoidea  und  infraglottica  konzentriert  war.  Mechanische 
Reizung  dieser  Partien  des  Kehlkopfinnern  löste  regelmässig  einen  typischen 
Keuchhusten anf all  aus.  Rossbach  freilich  vermisste  im  Gegensatz  zu  diesen 
Beobachtungen  jeden  sichtbaren  Katarrh  des  Rachens,  des  Larynx  und  der 
Trachea  und  lässt  nur  das  Bestehen  eines  Katarrhs  der  grösseren  Bronchien  als 
das  wesentliche  anatomische  Substrat  der  Krankheit  gelten.  Früher  glaubte  man 
in  einer  Anschwellung  der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  eine  wichtige  ana- 
tomische Veränderung  beim  Keuchhusten  gefunden  zu  haben,  indem  durch  diese 
ein  Druck  auf  den  Vagus  bezw.  Recurrens  ausgeübt  und  so  der  Anfall  hervor- 
gerufen werden  sollte.  Man  überzeugte  sich  indessen  in  der  Folgezeit,  dass  die 
Intumeszenz  der  Bronchialdrüsen  kein  konstantes  Symptom  des  Keuchhustens 
darstellt,  wie  sie  ja  auch  oft  sonst  ohne  jedes  Anzeichen  einer  Pertussis  vor- 
kommt. Dass  der  Keuchhusten  eine  ganz  eigenartige  Krankheit  ist,  nicht  etwa 
als  ein  gewöhnlicher  Katarrh  der  Luftwege  mit  übermässiger  Empfindlichkeit  der 
Schleimhautnerven  erklärt  werden  kann,  ist  für  jeden  unzweifelhaft,  der  Gelegen- 
heit hat,  Keuchhusten  öfter  zu  beobachten  und  mit  anderen  durch  schwächere 
oder  stärkere  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  ausgezeichneten  Erkrankungen  der 
Respirationsorgane  zu  vergleichen.  Die  Anfälle  sind  das  pathognostische  Sym- 
ptom der  Krankheit  und  kommen  in  der  Ausprägung,  wie  beim  Keuchhusten, 
sonst  nirgends  vor.  Er  ist  eine  exquisite  Infektionskrankheit,  die,  wie  tausend- 
fache Erfahrung  lehrt,  kontagiüs  ist,  deren  Wesen  aber  erst  ergründet  werden 
wird,  wenn  es  gelingt,  das  ihr  zugrundeliegende  Virus  festzustellen.  An 
Forschungen  in  letzterer  Beziehung  hat  es  nicht  gefehlt;  Bazillen,  Kokken  und 
Amöben  sind  als  Krankheitserreger  des  Keuchhustens  angesprochen  worden. 
Indessen  sind  unzweifelhafte  Resultate  bei  dem  Versuche,  das  Gift  zu  isolieren, 
bis  jetzt  nicht  erreicht  worden  und  von  einem  festen  Bürgerrecht  auch  der  im 
glasigen  Auswurf  Keuchhustenkranker  von  verschiedenen  Autoren  angeblich 
regelmässig  nachgewiesenen  Bazillen  ist  bis  jetzt  keine  Rede.  Wie  die  An- 
steckung mit  dem  Pertussisgift  erfolgt,  und  wie  dessen  Wirkung  im  Körper  zu 
erklären  ist,  wird  vorderhand  besser  nicht  analysiert,  ehe  mit  der  unbestrittenen 
definitiven  Auffindung  der  spezifischen  Mikroorganismen  der  Pertussis  ein  fester 
Boden  für  die  Erforschung  der  Giftwirkung  gewonnen  ist.  So  viel  scheint  sicher 
zu  sein,  dass  unter  dem  Einfluss  der  Infektion  eine  erhöhte  Reizbarkeit  des 


Pertussis,  Tussis  convulsiva,  Keuchhusten. 


593 


Laryngeus  superior  zustande  kommt,  und  dass  Irritation  gewisser  Stellen  der 
Respirationsckleimhaut , ganz  besonders  der  Regio  interarytaenoidea  in  ihren 
unteren  Partien  durch  mechanische  und  chemische  Reize  (Schleimanhäufung, 
Ammonium  u.  ä.)  die  Hustenanfälle  auslöst.  Dass  diese  Anfälle  bei  Nacht, 
besonders  im  tiefsten  Schlafe , stärker  auftreten , als  bei  Tage , ist  eine  allbe- 
kannte Tatsache,  die  wohl  so  zu  erklären  ist,  dass  der  sich  ansammelnde 
Schleim  unter  solchen  Umständen  länger  braucht,  um  die,  wie  angenommen 
werden  darf,  im  Schlafe  in  ihrer  Irritabilität  herabgesetzten  zentripetalleitenden, 

Husten  auslösenden  Nerven  und  Nervenzentren  in  den  hierzu  nötigen  Grad  der 
Erregung  zu  versetzen.  Ist  der  Hustenanfall  aber  einmal  im  Gang,  so  ist  der- 
selbe intensiver  und  hält  länger  an,  weil  der  in  grösserer  Menge  angesammelte 
Schleim  die  beim  Aufwachen  des  Kranken  nun  wieder  erregbarer  werdenden  Nerven 
stärker  reizt. 

Infolge  der  intensiven  Hustenanfälle  kommt  es  zu  einigen  Folge-  ZuS°t1|^e 
erscheinungen,  deren  Beachtung  dann,  wenn  man  nicht  Gelegenheit  hat,  dei^1s1*en" 
die  einzelnen  Hustenparoxysmen  selbst  zu  beobachten,  zuweilen  zur 
Diagnose  verhilft.  Unter  denselben  ist  besonders  das  Erbrechen  anzu- 
führen, das  sich  an  die  Hustenstösse  anschliesst;  dasselbe  kommt  ja 
auch  sonst  bei  heftigem  Husten  vor,  ist  aber  entschieden  am  häufigsten 
und  hartnäckigsten  beim  Keuchhusten.  Zuweilen  bersten  Alveolen,  und 
entwickelt  sich  interstitielles  Emphysem,  Pneumothorax  oder  Hautemphysem ; 
oder  — was  ganz  gewöhnlich  ist  — es  bersten  während  der  Anfälle  da 
und  dort  im  Körper  Blutgefässe.  So  entstehen  dann  Ekchymosen  der 
Haut,  vor  allem  subhonjunktivale  Blutungen,  selten  Netzhautblutungen, 
Blutungen  aus  der  Nase,  dem  äusseren  Gehörgang,  Hämorrhagien  in 
der  Hirnsubstanz  oder  in  den  Hirnhäuten  mit  ihren  Folgezuständen: 

Aphasie,  Hemiauästhesie  und  Hemiplegie;  an  letztere  anschliessend 
habe  ich  bei  einem  Kinde  einen  idiotieartigen  Zustand  gesehen , der 
nach  mehrmonatlichem  Verlauf  wieder  normaler  Gehirn tätigkeit  Platz 
machte!  Auch  spinale  und  polyneuritische  Erkrankungen  sind  im  Ver- 
laufe des  Keuchhustens  beobachtet  worden,  besonders  auch  eklamptische 
Krämpfe,  die  sich  während  oder  kurz  nach  einem  heftigen  Husten- 
anfall einstellten,  mit  Bewusstlosigkeit  verliefen  und  häufig  direkt  zum 
Tode  führten.  Weiterhin  können  Hernien  und  Prolapsus  ani  sich  im 
Verlauf  der  Hustenanfälle  ausbilden,  auch  die  Bauchmuskeln  infolge 
ihrer  übermässigen  Anstrengung  schmerzhaft  werden;  häufig  bleibt 
Eingenommenheit  des  Kopfes , Schwindel  und  allgemeine  Mattigkeit 
zurück.  Besonders  grosser  diagnostischer  Wert  wurde  auf  die  Ent- 
wicklung von  Geschwüren  am  Zungenbändchen  gelegt,  nicht  ganz  ohne 
Grund,  da  diese  sublingualen  Ulzerationen  eigentlich  nur  im  Ver- 
lauf des  Keuchhustens  zur  Beobachtung  kommen.  Sie  entstehen  auf 
traumatischem  Wege  dadurch,  dass  sich  die  Schneidezähne  an  der 
bei  den  Hustenparoxysmen  herausgestreckten  und  gewaltsam  festge- 
haltenen Zunge  reiben,  und  fehlen  deswegen  bei  zahnlosen  Individuen 
und  auch  in  den  leichten  Fällen  von  Keuchhusten.  Während  der  all- 
gemeinen Stauung  kann  es  ferner  zu  transitorischer  Albuminurie  kom- 
men, zu  akuter  Dehnung  des  rechten  Herzens  und  zu  unregelmässigem, 
kleinem  Puls. 

Mit  dem  Nachlass  der  Hustenanfälle  tritt  die  Krankheit,  nachdem  Stadium 

' decrementi. 

das  Stadium  convulsivum  ca.  6 Wochen  (4 — 6 Wochen  und  länger)  ge- 
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dauert  hat,  in  das  letzte  Stadium  ein,  in  das  Stadium  decrementi  (s.  cri- 
tieum):  die  Anfälle  werden  seltener  und  verlieren  ihren  krampfartigen 
Charakter;  das  Sputum  wird  mehr  dünnflüssig,  schleimig- eitrig  und 
locker,  bis  nach  einigen  weiteren  Wochen  (ca.  3)  die  Krankheit  ihr  Ende 
erreicht. 

Der  Keuchhusten  ist,  da  er  im  wesentlichen  eine  lokalbleibende  Infektions- 
krankheit darstellt,  im  ganzen  arm  an  Komplikationen,  wenigstens  an  solchen, 
die  von  einer  allgemeinen  Infektion  abgeleitet  zu  werden  pflegen.  So  fehlt  zu- 
nächst schon  fast  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit,  jedenfalls  zur 
Zeit  der  Akme,  das  Fieber,  so  die  infektiöse  Nephritis,  die  Irritation  des  Zentral- 
nervensystems u.  ä.  Dagegen  sind  relativ  häufig  Komplikationen,  die  den  Re- 
spirationstraktus  betreffen,  als  Nachkrankheiten  lange  dauern  und  in  der  Folge 
höchst  verderblich  werden  können.  Die  häufigste  dieser  Komplikationen  des 
Keuchhustens  ist  die  katarrhalische  und  interstitielle  Pneumonie,  die  nach  der 
Hartnäckigkeit  und  der  Perniziosität  bei  kleinen  Kindern  (Kinder  unter  1 Jahre 
sterben  daran  fast  unfehlbar)  zu  schliessen,  spezifischer  Natur  ist,  indem  sich 
zweifelsohne  das  Virus  bis  in  die  Alveolen  verbreitet;  dass  die  Bronchitis  durch 
Verstopfung  kleinster  Bronchien  mit  Schleim  die  Entwicklung  der  Pneumonie 
begünstigt,  ist  selbstverständlich.  Das  Auftreten  von  Fieber,  Kurzatmigkeit  in 
der  Intervallärzeit,  Dämpfung  usw.  lassen  kaum  jemals  einen  Zweifel  über  das 
Hi  nzutreten  dieser  Komplikation.  Seltener  sind  Komplikationen  von  seiten  des 
Kehlkopfs,  so  der  Spasmus  gloltidis,  bedingt  durch  Steigerung  der  Reflexerreg- 
barkeit der  Larynxnerven  ad  maximum.  Von  Nachkrankheiten  sind  anzuführen: 
das  Siechtum,  das  sich  an  schwere  Fälle  von  Keuchhusten  anschliesst  und  in 
erster  Linie  durch  die  Inanition  bezw.  das  häufige  Erbrechen  bedingt  ist, 
Lungentuberkulose,  ferner  Lungen emphysem,  dessen  Entstehung  infolge  der  enormen 
Exspirationsanstrengungen  bei  geschlossener  Glottis  leicht  verständlich  ist, 
auch  Strumen  u.  a.  Ob  die  beim  Keuchhusten  ab  und  zu  beobachtete  Endocardilis, 
Pericardilis  und  Nephritis  mit  der  Grundkrankheit  in  direktem  genetischem  Zu- 
sammenhang steht,  ist  zweifelhaft;  und  dasselbe  gilt  von  den  Alterationen  des 
Gemütszustandes  der  Pertussiskranken.  Eine  dauernde  Verstimmung  ist  bei 
einem  so  hartnäckigen,  quälenden  Leiden  selbstverständlich,  in  einzelnen  Fällen 
steigert  sich  dieselbe  bis  zu  förmlicher  Melancholie. 

Wenn  der  Keuchhusten  sich  in  voller  typischer  Entwicklung  prä- 
sentiert, kann  er  mit  keiner  anderen  Krankheit  verwechselt  werden. 
Im  ersten  Stadium  dagegen  ist  die  Entscheidung,  dass  Keuchhusten  und 
nicht  einfache  Bronchitis  vorliege , überhaupt  nicht  möglich ; ebenso 
nicht  im  dritten  Stadium.  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  in  diesen  beiden 
Stadien  gründen  sich  — im  ersten  auf  die  Anamnese  oder  die  Kon- 
statierung einer  Ansteckungsgelegenheit,  im  dritten  Stadium  auf  die 
Schilderung  der  überstandenen  Hustenanfälle,  auf  Residuen  eines  Zungen- 
bändchengeschwürs usw.;  grossen  Wert  haben  natürlich  alle  solche  Dia- 
gnosen nicht. 

Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  epidemische  Genick- 
starre (Genickkrampf). 

Die  Diagnose  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  ist  eine 
wesentlich  ätiologische.  Die  lediglich  auf  die  Symptomatologie  gegrün- 
dete Unterscheidung  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  von  einer 
nicht  epidemischen  ist  unmöglich , wenn  auch  die  Anwesenheit  gewisser 
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Symptome  im  allgemeinen  mehr  für  eine  epidemische  Cerebrospinal- 
meningitis spricht.  Indem  ich  daher  auf  die  frühere  Besprechung  der 
Diagnose  der  Meningitis  (S.  309  ff.)  verweise,  soll  hier  nur  eine  kurze 
Rekapitulation  der  wichtigsten  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden 
Erscheinungen  Platz  finden  und  lediglich  derjenigen  Symptome  ausführ- 
licher Erwähnung  geschehen , welche  die  Diagnose  der  epidemischen 
Cerebrospinalmeningitis  im  Gegensatz  zu  anderen  Meningitiden  von  vorn- 
herein wahrscheinlich  machen. 

Die  Krankheit  beginnt  mit  ziemlich  vagen  Prodromalerscheinungen: 
Abgeschlagenheit,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  leichtem  Fieber,  Kopf- 
weh, herumziehenden  Schmerzen,  Pharyngitis  u.  ä.,  oder,  was  weitaus 
häufiger  ist,  sofort  mit  schweren  Symptomen,  mit  einem  einmaligen 
Schüttelfrost  oder  mehreren  Frösten  und  mit  bereits  auf  den  Sitz  der 
Krankheit  im  Zentralnervensystem  hinweisenden  Zeichen,  d.  h.  mit 
heftigem  Kopfschmerz,  Kreuzschmerz , Schivindel  und  Erbrechen.  Dazu 
tritt  allgemeine  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Sinnesnerven  und  ge- 
wöhnlich vom  zweiten  Tage  an  die  ominöse  Nachenstarre.  Die  Kranken 
halten  den  Kopf  steif  und  äussern  beim  Versuch , ihn  zu  bewegen, 
heftige  Schmerzen.  In  einem  Teil  der  Fälle  erstreckt  sich  der  tonische 
Muskelkrampf  auf  die  Wirbelsäulenstrecker,  so  dass  Opisthotonus  resul- 
tiert. Seltener  beobachtet  man  Kontrakturen  anderer  Muskeln,  speziell 
Trismus  oder  Kontrakturen  der  Extremitätenmuskeln,  öfters  auch  das 
Kernig  sehe  Symptom  — der  Kranke  kann  bei  gebeugtem  Oberschenkel 
den  Unterschenkel  nicht  strecken  („Flexionskontraktur“). 

Die  Ursache  der  Nackenstarre  ist  nicht  ganz  klar;  die  einfachste  Erklä- 
rung ist  natürlich,  sie  als  Reizsymptom  der  austretenden  Nerven  aufzufassen. 
Indessen  kommen  Fälle  vor,  wo  trotz  ausgesprochener  Spinalmeningitis  jede 
Nackenstarre  fehlt,  und  umgekehrt  kann  dieselbe  sehr  ausgesprochen  sein  und 
trotzdem  nach  meiner  Erfahrung  post  mortem  keine  Spinalmeningitis  vorliegen. 
Im  grossen  und  ganzen  aber  sind  dies  seltene  Ausnahmefälle,  und  ist  Nacken- 
starre ein  zuverlässiges  Symptom  der  Zervikalmeningitis,  namentlich  wenn  zugleich 
die  Seitwärtsbewegungen  der  Wirbelsäule  empfindlich  sind  und  Druck  oder  Klopfen 
auf  die  Dornfortsätze  schmerzhaft  ist. 

Von  einer  tonischen  Kontraktur  der  Bauchmuskeln  ist  die  häufig 
vorhandene,  diagnostisch  wichtige,  ,, muldenförmige “ Einziehung  des 
Leibes  abhängig;  zum  Teil  mag  auch  daran  die  Kontraktion  der  Därme 
infolge  von  Vagusreizung  schuld  sein.  Neben  der  kahnförmigen  Ein- 
ziehung des  Unterleibs  besteht  gewöhnlich  Stuhlverstopfung.  Exzentrische 
Schmerzen  in  den  Extremitäten  sind  ab  und  zu  stark  ausgeprägt,  ebenso 
klonische  Krämpfe  der  Extremitäten;  letztere  kommen  auch  im  Gebiete 
des  Facialis  vor.  Im  späteren  Verlauf  der  Zerebrospinalmeningitis  treten 
Lähmungen  in  den  Vordergrund:  Abduzenslähmung,  Ptosis,  Zungen- 
lähmung, Anarthrie,  Mono-,  Hemi-  und  Paraplegien,  die  teils  zentraler 
Natur  (Hemi-  oder  Monoplegien  mit  Aphasie),  teils  peripheren  Charakters 
infolge  von  Druck  des  Exsudats  auf  die  austretenden  Nervenstämme 
sind ; auch  Anästhesien  werden  zuweilen  beobachtet.  Die  Sehnenreflexe 
sind  anfangs  gesteigert,  später  herabgesetzt  oder  aufgehoben;  ebenso 
sind  auch  die  Hautreflexe  vermindert  oder  erloschen. 

Wie  bei  der  gewöhnlichen  Meningitis  findet  sich  auch  bei  der 
Meningitis  cerebrospinalis  ein  in  seiner  Bedeutung  überschätztes  Symptom, 
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der  Cri  hydrencephalique.  Die  Kranken  werden  benommen,  somnolent, 
delirieren  oder  verfallen  in  tiefes  Goma;  Kot  und  Urin  gehen  unwill- 
kürlich ab,  oder  der  Urin  sammelt  sich  infolge  von  Krampf  des 
Sphinkter  oder  von  Detrusorlähmung  in  der  Blase  an.  Gewöhnlich  ist 
die  RarnseTcretion  spärlich , in  anderen  Fällen  besteht  im  Gegenteil 
Polyurie.  Diese  letztere,  wie  die  ebenfalls  beobachtete  Meliturie  sind 
Folgen  zentraler  Reizungen  im  Gebiete  der  Medulla  oblongata;  auch  die 
Albuminurie  ist  sicher  in  einem  Teil  der  Fälle  davon  abhängig,  da 
ihre  Intensität,  wie  ich  beobachtet  habe,  der  Schwere  der  Nervensymptome 
proportional  und  vom  Fiebergang  unabhängig  ist.  Die  Pupillen  sind  in 
der  Regel  eng,  wechseln  übrigens  in  ihrem  Verhalten,  zeigen  zuweilen 
sogar  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normales  Verhalten. 
Diagnostisch  wichtig  ist,  wenn  sie  unter  den  Augen  des  Arztes  ungleich 
werden;  ophthalmoskopisch  findet  man  die  früher  (S.  312)  beschriebenen 
Veränderungen  des  Augenhintergrundes,  speziell  die  Neuritis  optica  usw. 
Die  Atmung  zeigt  in  einzelnen  Fällen,  aber  keineswegs  häufig,  den 
Typus  der  Cheyne-Stokes sehen  Respiration.  Die  Haut  ist  sehr  gewöhn- 
lich der  Sitz  von  Exanthemen:  Petechien,  Roseolen,  Erythemen  u.  ä. ; 
keines  aber  ist  so  häufig  wie  der  Herpes  — es  gibt  Epidemien,  wo  fast 
alle  Fälle  Herpes  aufweisen.  Gewöhnlich  tritt  derselbe  am  2. — 6.  Tage 
im  Gesiebt  auf,  weniger  häufig  an  den  Extremitäten;  einigermassen 
charakteristisch  ist,  dass  der  Herpes  nicht  selten  doppelseitig  ist , so 
dass  das  ganze  Gesicht  damit  gleichmässig  übersät  erscheint,  oder  die 
korrespondierenden  Partien  beider  Körperhälften  von  Herpes  befallen 
werden,  wie  beispielsweise  in  einem  meiner  Fälle  beide  Daumen. 
Zweifellos  ist  der  Herpes  eine  trophoneurotische  Erscheinung,  die  von 
der  Reizung  der  Intervertebralganglien  und  der  Nervenwurzeln  durch 
das  Exsudat  abhängig  ist.  Indessen  will  mir  scheinen,  dass  der  Herpes 
bei  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  doch  häufiger  ist  als  bei 
der  aus  anderen  Gründen  entstandenen  Meningitis,  und  dass  daher 
das  so  sehr  gewöhnliche  Auftreten  des  Herpes  bei  der  Meningitis  cere- 
brospinalis epidemica  zum  Teil  auch  auf  die  Infektion  als  solche  be- 
zogen werden  muss. 

Wir  kommen  damit  zu  einer  Reihe  von  Symptomen,  bei  denen  sich 
die  Frage  aufwirft,  oh  sie  mehr  mit  dem  Lokalleiden  oder  mit  der  Infektion 
in  Zusammenhang  stehen , und  die  aus  letzterem  Grunde  für  die  Differential- 
diagnose von  hoher  Bedeutung  sind.  Das  Fieber  ist  zwar  konstant  vor- 
handen, hält  aber  keinen  bestimmten  Typus  ein ; bald  ist  es  mehr  kon- 
tinuierlich mit  geringen  Remissionen,  bald  mehr  intermittierend.  Eine 
feste  Proportionalität  zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere 
der  klinischen  Erscheinungen  besteht  nicht;  im  allgemeinen  bewegt  sich 
die  Temperatur  zwischen  38°  bis  40°.  Auch  der  Puls  zeigt  kein  regel- 
mässiges Verhalten;  auffallend  ist  nur,  dass  seine  Frequenz  sich  äusserst 
rasch  verändert.  Eine  bedeutende  Abnahme  der  Pulsfrequenz  infolge 
von  Vagusreizung  ist  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  nicht  häufig,  eher 
eine  präagonale  Steigerung  der  Pulszahlen  auf  150  und  darüber.  Auch 
die  Qualität  des  Pulses  schwankt  beträchtlich ; er  ist  bald  hart,  bald  weich 
und  klein,  bald  irregulär;  eine  beträchtliche  Beschleunigung  im  Anfang 
der  Krankheit  ist  besonders  ominös.  Entsprechend  der  Pulsbeschleuni- 
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gung  infolge  von  Lähmung  der  Herzvagusfasern  sieht  man  auch  wohl  — 
durch  Paralyse  der  Lungenvagi  veranlasst  — beträchtliche  Reduktion  der 
Respirationsfrequenz  bis  auf  einige  wenige  Atemzüge  in  der  Minute.  Dia- 
gnostisch wichtiger  als  das  Verhalten  von  Temperatur,  Puls  und  Atmung, 
ist  die  31ilzvergrösserung . Leider  ist  sie  im  allgemeinen  recht  selten 
vorhanden;  wo  sie  nachweisbar  ist,  spricht  sie  entschieden  für  den  in- 
fektiös-epidemischen Charakter  des  betreffenden  Meningitisfalles.  Offen- 
bar handelt  es  sich  bei  der  Zerebrospinalmeningitis  um  ein  spezifisches 
Gift,  das  weniger  allgemein  als  spezifisch-?o£aZ  wirkt,  was  auch  daraus 
hervorgeht,  dass  infektiöse  Nephritis  im  Gefoige  der  Zerebrospinalmenin- 
gitis nur  in  Ausnahmefällen  beobachtet  wird.  Einfache  Albuminurie 
freilich  ist  nicht  selten,  aber  selbst  in  den  schwereren  Fällen  eine  meist 
mir  vorübergehende  Erscheinung,  deren  Intensität  im  einzelnen  Falle 
mit  der  Schwere  der  Nervensymptome  Hand  in  Hand  geht.  Häufig 
beobachtet  man  im  Verlauf  der  Krankheit  multiple  Gelenkschmerzen, 
welche  teils  einer  weit  verbreiteten  Hyperästhesie,  teils  einer  serösen 
oder  eitrigen  Entzündung  der  Gelenke  (im  Erguss  wurde  Diplococcus 
intracellularis  nachgewiesen)  ihre  Entstehung  verdanken.  In  einzelnen 
Fällen  gehen  sie  den  meningitischen  Symptomen  voraus. 

Von  Komplikationen  und  Nachkrankheiten,  die  für  die  Diagnose  nur  in-  t^o°n“Pu^j 
direkt  in  Betracht  kommen,  haben  wir  anzuführen:  katarrhalische  und  croupöse  Nachkrank- 
Pneumonie,  von  denen  letztere  eine  grössere  pathogenetische  Bedeutung  hat,  heiten' 
ferner  Pleuritis,  Pericarditis,  Endocarditis,  Otitis  media,  Vereiterung  der  Schnecke 
mit  folgender  Taubheit,  Atrophie  des  Sehnerven  und  Amaurose,  Gehirnabszesse 
und  chronischen  Hydrocephalus.  Zuweilen  bleiben  Gedächtnisschwäche  oder 
förmliche  Geisteskrankheiten  als  Residuen  der  überstandenen  Zerebrospinalmenin- 
gitis zurück,  in  anderen  Fällen  wenigstens  lang  andauernder  Kopfschmerz  und 
Schwindel,  partielle  Lähmungen  u.  ä. 

Über  die  Natur  des  Virus  der  epidemischen  Zerebrospinalmeningitis  haben  a^*ze°^bro 
die  neueren  bakteriologischen  Untersuchungen  Aufschluss  gegeben.  Wir  wissen  spinai- 
heutzutage,  dass,  von  den  sekundären  Meningitiden  bei  Sepsis,  Pneumonie,  memn§ltls- 
Tuberkulose  und  Typhus  abgesehen,  die  epidemische  Zerebrospinalmeningitis 
primär  durch  verschiedene  pathogene  Mikroorganismen  hervorgerufen  werden 
kann.  Es  sind  dies  wahrscheinlich  Pneumokokken,  besonders  aber  die  intra- 
zellulären Meningokokken,  die  sich  speziell  in  den  Eiterzellen  der  Zerebrospinal- 
flüssigkeit finden.  Es  ist  anzunehmen,  dass  die  Invasion  der  pathogenen  Mikro- 
organismen in  diesen  Fällen  von  der  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  aus  zustande 
kommt.  Dafür  spricht  die  Häufigkeit  der  Lokalisation  der  Pneumokokken  im 
mittleren  Ohr  und  das  ganz  gewöhnliche  Vorkommen  des  Diplococcus  lanceolatus 
in  der  Nase  und  in  ihren  Nebenhöhlen  und  weiterhin  die  Tatsache,  dass  H.  Jäger 
und  Scherer  den  der  epidemischen  Zerebrospinalmeningitis  gewöhnlich  zugrunde 
liegenden  Weichselbaum  sehen  Diplococcus  intracellularis  regelmässig  im  Nasen- 
sekret der  daran  Erkrankten  nachzuweisen  vermochten. 

Die  Epidemien  von  Zerebrospinalmeningitis  fallen  mit  Vorliebe  in  die  Differential- 

. A i o aiagnose. 

Winter-  und  Frühlingsmonate.  Die  Krankheit  scheint  nicht  von  Person  zu 
Person  anzustecken ; der  Infektionsmodus  dürfte  hier  ähnlich  sein  wie  bei  der  Diph- 
therie, d.  h.  die  Ansteckung  durch  direkte  und  indirekte  (durch  gesunde  Personen 
vermittelte)  Übertragung  von  kokkenhaltigem,  speziell  aus  der  Nase  und  dem 
Rachen  der  Meningitiskranken  stammendem  Material  erfolgen.  Eine  bestimmte 
Inkubationszeit  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  ermittelt;  wahrscheinlich  dauert  sie  nicht 
lange,  in  der  Regel  2 bis  3 Tage. 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl. 
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Zu  Zeiten,  wo  Zerebrospinalmeningitis  epidemisch  herrscht,  geht 
man  kaum  fehl,  wenn  man  eine  Krankheit,  die  unter  dem  geschilderten 
Bilde  verläuft,  als  Zerebrospinalmeningitis  diagnostiziert.  Dabei  ist  aber 
vorausgesetzt,  dass  wenigstens  gewisse  Momente,  welche  diese  Diagnose 
stützen,  berücksichtigt  und  Krankheiten,  die  eine  Zerebrospinalmenin- 
gitis Vortäuschen  können,  vorher  ausgeschlossen  worden  sind.  Zunächst 
ist  zu  bedenken,  dass  die  Zerebrospinalmeningitis  eine  höchst  verschie- 
dene Intensität  zeigt,  dass  schwerste  Fälle  unter  plötzlich  auftretendem 
Schüttelfrost,  mit  Bewusstlosigkeit,  Konvulsionen  und  Nackenstarre  in 
wenigen  Stunden,  oder  wenigstens  schon  nach  1 — IV2  Tagen  letal  enden 
(M.  c.  siderans),  andere  dagegen  abortiv  verlaufen,  so  dass  leichte  Nacken- 
steifheit und  Kopfschmerz  alles  ist,  worüber  die  Patienten  zu  klagen 
haben.  Zwischen  diesen  beiden  Extremen  finden  sieb  in  bezug  auf  Voll- 
ständigkeit des  Krankheitsbildes  und  Schwere  der  Symptome  alle  mög- 
lichen Entwicklungstufen  der  Krankheit. 

Zuweilen  erkranken  die  Patienten  mit  Bewusstlosigkeit  und  Hemi- 
plegie, so  dass  das  Bild  mehr  einer  Gehirnhämorrhagie  oder  Gehirn- 
embolie gleicht  als  einer  Zerebrospinalmeningitis  (M.  c.  apoplectica) . In 
solchen  Fällen  kann  die  Diaguose  ausserordentliche  Schwierigkeiten 
machen;  ausgesprochene  Nackenstarre,  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbel- 
säule bei  Bewegungen,  Hyperästhesie,  Fieber  und  Herpes  werden  die 
Diagnose  eventuell  auf  die  richtige  Bahn  leiten,  namentlich  aber  der 
Umstand,  dass  Zerebrospinalmeningitis  epidemisch  herrscht.  Ist  letzteres 
nicht  der  Fall,  so  ist  die  Diagnose  überhaupt,  auch  wenn  die  Meningitis- 
symptome nicht  in  der  soeben  angeführten  unregelmässigen,  sondern  in 
typischer  Weise  entwickelt  sind,  enorm  schwierig,  so  namentlich,  wenn 
es  sich  um  Konstatierung  des  ersten  Falles  oder  eines  der  ersten  Fälle 
einer  im  Ausbruch  begriffenen  Epidemie  von  Zerebrospinalmeningitis 
oder  um  sporadische  Fälle  der  Krankheit  handelt.  Jedenfalls  empfiehlt 
es  sich  in  allen  Fällen  von  Zerebrospinalmeningitis,  mögen  sie  während 
einer  Epidemie  oder  sporadisch  zur  Beobachtung  kommen,  in  erster  Linie 
nachzuforschen , ob  nicht  irgendwelche  greifbare  Ursache  (Trauma,  Caries 
der  Schädelknochen,  Tuberkulose  usw.)  für  die  Entstehung  der  Krank- 
heit aufzufinden  ist.  Erst  wenn  eine  solche  schlechterdings  nicht  nach- 
gewiesen werden  kann,  darf  auf  das  Bestehen  einer  primären  krypto- 
genetischen, eventuell  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  rekurriert 
werden. 


Tuberkulöse 

Meningitis. 


Da  die  Meningitis  sich  im  allgemeinen  weitaus  am  häufigsten  auf 
dem  Boden  der  Tuberkulose  entwickelt,  so  ist  auf  den  Nachweis  einer 
solchen  im  Einzelfalle  besondere  Sorgfalt  zu  verwenden.  Indem  ich  in 
dieser  Beziehung  auf  die  Besprechung  der  Diagnose  der  tuberkulösen 
Meningitis  (S.  315)  verweise,  will  ich  nur  einige  differentialdiagnostische 
Momente  kurz  hervorheben.  Gewöhnlich  ist  der  Gang  der  tuberkulösen 
Meningitis  ein  langsamerer,  namentlich  ist  ein  langes  Prodromalstadium 
bei  dieser  Form  der  Meningitis  die  Regel,  bei  der  epidemischen  grosse 
Ausnahme.  Bei  der  tuberkulösen  Meningitis  herrschen  im  allgemeinen 
die  von  der  Erkrankung  der  Basis  des  Gehirns  abhängigen  Symptome 
vor.  Andererseits  spricht  aber  das  Vorhandensein  von  Erscheinungen, 
die  auf  eine  Affektion  der  Meninx  spinalis  hinweisen,  durchaus  nicht 
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gegen  eine  tuberkulöse  Meningitis  und  für  eine  epidemische  Zerebro- 
spinalmeningitis.  Denn  auch  bei  letzterer  ist  die  Meninx  cerebralis 
unter  Umständen  exklusiv  erkrankt  gefunden  worden,  und  anderenteils, 
wie  seinerzeit  ausgeführt  wurde,  die  Kombination  von  zerebraler  und 
spinaler  Meningitis  bei  der  tuberkulösen  Form  ganz  gewöhnlich.  Auch 
die  Milzvergrösserung  gibt  kein  sicheres  Unterscheidungsmerkmal  ab; 
sie  kommt  gelegentlich  bei  beiden  Meningitisformen  vor.  Wichtiger 
sind  reichlicher  Herpes  und  multiple  Gelenkaffektionen , die  mehr  für  epi- 
demische Zerebrospinalmeningitis  in  die  Wagschale  fallen.  Wirklich  gut 
fundiert  ist  aber  die  Diagnose  der  tuberkulösen  Meningitis  nur,  wenn 
tuberkulöse  Drüsen  und  Gelenkentzündungen,  Lungenkatarrh  mit  Tuber- 
kelbazillen im  Sputum,  Darmtuberkulose  usw.  zu  konstatieren  sind, 
vollends  wenn  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  die  An- 
wesenheit von  Chorioidealtuberkeln  nachgewiesen  werden  kann,  und  die 
Untersuchung  der  mittelst  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit  ein 
positives  Resultat  d.  h.  Tuberkelbazillen  ergibt. 

Die  aus  anderer  Ursache  als  durch  tuberkulöse  Infektion  ent- 
stehende eitrige  Zerebrospinalmeningitis  ist  in  ihren  Symptomen  von  der 
epidemischen  schlechterdings  nicht  unterscheidbar;  das  wichtigste  Mo- 
ment der  Differentialdiagnose  ist  auch  hier  die  Ätiologie  des  Einzel  - 
falles,  der  Nachweis,  dass  ein  primärer  Eiterungsherd  im  Gehirn  oder 
sonst  wo  im  Körper,  besonders  in  den  Schädelknochen  vor  Ausbruch 
der  Meningitis  bestand.  Reichliche  Entwicklung  von  Herpes  spricht, 
wenn  auch  nicht  exklusiv,  doch  im  allgemeinen  gegen  die  einfache 
eitrige  Meningitis.  Herrscht  zur  Zeit  der  Beobachtung  des  Einzelfalles 
eine  zweifellose  Epidemie  von  Zerebrospinalmeningitis,  so  ist  die  Dia- 
gnose überhaupt  gewöhnlich  leicht,  und  man  hat  sich  hier  umgekehrt 
zu  fragen,  ob  denn  irgend  ein  Moment  entschieden  gegen  die  nächst- 
liegende  Annahme  eines  Falles  von  epidemischer  Meningitis  spreche. 
Aber,  wie  schon  früher  erwähnt,  kommen  sicher  auch  zuweilen  Fälle 
von  sporadischer  Zerebrospinalmeningitis  vor.  Hat  die  genaueste  Nach- 
forschung nach  Eiterherden,  Caries,  Tuberkulose  usw.  absolut  nichts 
ergeben,  was  das  Zustandekommen  der  (sekundären)  Meningitis  erklärt, 
oder  gelingt  gar  der  Nachweis  von  spezifischen  Diplokokken  in  der 
Lumbalpunktionsflüssigkeit,  so  ist  man  nunmehr  berechtigt,  eine  pri- 
märe, kryptogenetische  Zerebrospinalmeningitis  zu  diagnostizieren.  Diese 
letztere  kann  dann  der  erste  Fall  einer  epidemisch  auf  tretenden  Zere- 
brospinalmeningitis sein  (es  ist  mir  auf  dem  Wege  der  Exklusion  ein- 
mal gelungen,  den  Vorpostenfall  einer  Epidemie  zu  entdecken)  oder, 
was  häufiger  vorkommt,  in  ihrem  Auftreten  vereinzelt  bleiben. 

Unter  allen  Umständen  ist  aber  die  Diagnose  einer  sporadischen 
Zerebrospinalmeningitis  eine  heikle  Diagnose;  man  muss  es  sich  zur 
Regel  machen,  solche  Diaguosen,  will  man  vor  groben  Irrtümern  sicher 
sein,  nur  nach  reiflichster  Überlegung  zu  stellen.  Dazu  gehört,  dass 
man  auch  Krankheiten,  die  unter  einem  ähnlichen  Bilde  wie  die  Zerebro- 
spinalmeningitis verlaufen,  ausschliessen  kann.  Es  empfiehlt  sich,  auf 
diesen  Punkt  auch  dann  Rücksicht  zu  nehmen,  wenn  eine  Epidemie 
von  Zerebrospinalmeningitis  zurzeit  herrscht.  Am  ehesten  kommen  Ver- 
wechslungen mit  schweren  Formen  von  Abdominaltyphus  vor , deren 
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Bild  (vgl.  S.  570)  von  vornherein  als  Meningitis  imponiert,  indem  Be- 
wusstlosigkeit, Nackensteifigkeit  und  Konvulsionen  die  Szenen  beherrschen 
(Meningotyphus).  In  solchen  Fällen  sprechen  der  irreguläre  Verlauf  des 
Fiebers,  das  Eingezogensein  des  Unterleibs,  das  Fehlen  der  Milzschwel- 
lung, die  allgemeine  Hauthyperästhesie,  der  intensive  Kopfschmerz,  das 
Auftreten  von  partiellen  Krampfzuständen  und  Lähmungen,  der  Herpes, 
die  multiplen  Gelenkaffektionen,  die  Verstopfung  für  Zerebrospinalmenin- 
gitis  und  ceteris  paribus  gegen  Typhus.  Diese  Gesichtspunkte  sind  für 
die  Diagnose  auch  massgebend  in  Fällen,  wo  umgekehrt  nach  längerer 
Dauer  einer  Meningitis  cerebrospinalis  die  Krankheit  den  Charakter 
eines  „Status  typhosus“  annimmt,  d.  h.  wo  sich  unter  stillen  Delirien, 
Decubitus,  Fuligo  der  Zunge  und  der  Lippen  usw.  ein  typhusähnlicher 
Zustand  einstellt  (Meningitis  cerebrospinalis  typhosa).  In  letzter  Linie 
entscheidet  der  Nachweis  der  Typhusagglutination  und  der  Typhus- 
bazillen im  Blut  definitiv  für  das  Bestehen  des  Typhus  abdominalis. 
g<mefasche  Auch  die  kryptogenetische  Sepsis  kann  unter  einem  Bilde  ver- 
Scjpsis.  iaufen>  (3as  der  Zerebrospinalmeningitis  ähnlich  ist,  speziell  wenn  eine 
purulente  Meningitis  unter  dem  Einfluss  der  septischen  Infektion  sich 
entwickelt.  Wir  werden  die  Diagnose  dieser  Krankheit  später  noch 
ausführlich  besprechen:  hier  soll  nur  bemerkt  sein,  dass  die  im  Verlauf 
der  Sepsis  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftretenden  Schüttel- 
fröste, die  Endocarditis,  die  Ekchymosen  mit  weissem  Zentrum  im  Augen- 
hintergrund speziell  für  die  septische  Natur  der  Meningitis  gegenüber 
der  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  sprechen. 

Schliesslich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  in  einzelnen  Fällen  croupose 
Pneumonien,  wenn  sie  zentral  auftreten,  mit  Zerebrospinalmeningitis  eine  Zeit- 
lang verwechselt  werden  können,  und  dass  Pneumonien  und  Zerebrospinalmenin- 
gitis kombiniert  Vorkommen.  Seit  wir  wissen,  dass  der  Frankel  sehe  Pneumo- 
coccus  lanceolatus  sich  durch  die  Blut-  und  Lympbgefässe  im  Körper  verbreiten 
und  sekundäre  Zerebrospinalmeningitis  hervorrufen  kann,  ist  die  Tatsache,  dass 
Meningitis  mit  croupöser  Pneumonie  nicht  selten  vergesellschaftet  vorkommt, 
leicht  verständlich.  Bemerkenswert  ist,  dass  auch  der  Meningococcus,  wie  mehr- 
fach nachgewiesen  wurde,  spezifische  Pneumonien  im  Verlaufe  der  Zerebrospinal- 
meningitis hervorrufen  kann. 


Akute  Miliartuberkulose,  allgemeine  diffuse  Tuberkulose. 

Bei  der  Diagnose  der  akuten  Miliartuberkulose  ist  in  erster  Linie 
daran  festzuhalten,  dass  das  Wesen  dieser  Krankheit  in  einer  akut  ein- 
tretenden Überschwemmung  des  Organismus  mit  Tuberkelbazillen  und  einer 
Entwicklung  von  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Körperorganen 
besteht.  Bekanntlich  erzeugen  die  Bazillen,  nachdem  sie  in  den  Körper 
gedrungen  sind,  für  gewöhnlich  nur  eine  lokale  Tuberkulose,  schreiten 
langsam  in  die  Nachbarschaft  vorwärts  und  führen  zur  Verkäsung  des 
betreffenden  tuberkulösen  Gewebes,  sowie  zur  tuberkulösen  Infektion 
der  nächstliegenden  Lymphdrüsen.  Durchwachsen  die  Bazillen  diese 
Barriere  und  treten  sie  in  dieLymphbahnen  ein,  so  findet  eine  metastatische 
Verschleppung  der  Tuberkulose  in  einzelne  Organen  statt.  Die  Verbreitung 
nimmt  grössere  Dimensionen  and.  h.  führt  zur  allgemeinen  Dissemination 
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über  den  ganzen  Körper,  wenn  grosse  Massen  von  Tuberkelbazillen 
mit  einem  Male  in  die  grösseren  Lymphbahnen  (und  von  da  in  den 
Duct.  thoracicus)  oder  in  die  Blutgefässe  (die  Lungenvenen)  eintreten. 
Dieser  Modus  der  Verschleppung  charakterisiert  das  Wesen  der  sogen, 
„akuten  Miliartuberkulose“.  Wie  ersichtlich,  erfolgt  dabei  die  ernbo- 
lische  Verbreitung  im  Körper  von  einem  primären  Herd  aus,  und  es 
ist  daher  begreiflich,  dass  man  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  akuter 
Miliartuberkulose  auch  imstande  ist,  diesen  Ursprungsherd  aufzufinden 
und  als  solchen  direkt  nachzuweisen.  Letzteres  ist  der  Fall,  wenn  sich 
die  akute  Miliartuberkulose  zu  Lungentuberkulose  oder  Tuberkulose  des 
Urogenitalsystems  hinzugesellt,  und  Bazillen  im  Auswurf  oder  Urin 
nach  aussen  treten.  Liegt  dagegen  der  primäre  Infektionsherd  in 
käsigen  Lymphdrüseu,  im  Pleural-,  Peritonealgewebe,  im  Knochen  u.  a., 
so  ist  der  direkte  Nachweis  von  Bazillen  unmöglich,  und  entbehrt  da- 
mit die  Diagnose  der  sichersten  Stütze.  Wir  sind  dann  vielmehr  ledig- 
lich auf  die  Analyse  eines  durch  die  Überschwemmung  des  Körpers 
mit  Tuberkelvirus  zustande  kommenden  Krankheitsbildes  angewiesen, 
das  im  ganzen  nicht  sehr  charakteristisch,  im  Gegenteil  in  der  Regel 
vieldeutig  ist  und  die  Diagnose  häufig  sehr  schwierig  macht. 

Sobald  grössere  Giftmengen  in  die  Zirkulation  gelangen,  ist  das 
Allgemeinbefinden  schwer  gestört,  weist  auf  eine  schwere  Infektion  hin. 
Das  Fieber  ist  mehr  oder  weniger  hoch,  selten  von  einem  Schüttel- 
frost eingeleitet , in  seinem  Typus  nicht  charakteristisch , bald  konti- 
nuierlich, bald  remittierend;  namentlich  zeigt  es  auch  abends  zuweilen 
Temperaturabfälle.  Bei  der  mit  Meningitis  verlaufenden  Form  von 
Miliartuberkulose  scheinen  diese  Remissionen  besonders  ausgesprochen 
zu  sein;  in  sehr  seltenen  Fällen  kann  das  Fieber  sogar  ganz  fehlen. 
In  diagnostischer  Beziehung  hat  man  also  zwar  keinen  positiven  Anhalt 
an  dem  Fieberverlauf,  doch  ist  gerade  das  Wechselvolle  desselben  gegen- 
über dem  Typischen  der  Fieberkurve  bei  anderen  Infektionskrankheiten, 
speziell  beim  Typhus  für  die  Differentialdiagnose  wenigstens  von  einiger 
Bedeutung.  Ähnlich  verhält  es  sich  mit  dem  Pulse;  er  ist  im  Gegen- 
satz zum  Typhuspuls  (wenigstens  in  der  Regel)  verhältnismässig  sehr 
beschleunigt,  120  Schläge  und  mehr;  ein  relativ  langsamer  Puls  findet 
sich  nur  bei  Konzentration  der  Miliartuberkulose  auf  die  Meningen. 
Verhältnismässig  rasch  entwickelt  sich  eine  bedeutende  Abmagerung; 
auch  reagiert  das  Nervensystem  auf  die  Infektion  stark  mit  Delirien, 
Benommenheit  usw.  Die  Milz  ist  fast  immer  geschwollen,  ist  aber  weich 
und  selten  durch  die  Palpation  als  vergrössert  nachweisbar. 

Bei  der  ausgesprochenen  Prädisposition  der  Lunge  für  die  tuberku- 
löse Lokalisation  findet  man  dieses  Organ  auch  in  Fällen  allgemeiner 
Infektion  mit  Tuberkelgift  ganz  gewöhnlich  von  Miliartuberkeln  betroffen. 
Dementsprechend  zeigt  sich  eine  sehr  auffällige  i Kurzatmigkeit,  indem 
durch  die  Entwicklung  von  zahlreichen  Tuberkelknötchen  die  Atmungs- 
fläche beschränkt  wird  und  die  peripheren  Enden  der  zentripetalen 
Vagusfasern  im  Lungenparenchym  gereizt  werden.  Auch  trägt  die 
gleichzeitig  sich  einstellende  Bronchitis  das  ihrige  zur  Dyspnoe  bei; 
allenthalben  auf  der  Lunge  sind  feine  Rasselgeräusche  zu  hören;  dazu 
treten  Atelektase  der  Lunge,  Hypostasen,  Bronchopneumonie,  kurz  alle 
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Folgeerscheinungen  der  Bronchitis  capillaris.  Das  Sputum  ist  ein  ein- 
fach katarrhalisches,  nur  selten  zeigt  es  Beimischung  von  Blutspuren. 
Ein  nicht  zu  unterschätzendes  Symptom  ist  in  manchen  Fällen  der  un- 
aufhörliche Hustenreiz,  der  durch  die  Entwicklung  von  Tuberkeln  auf 
der  Bronchialschleimhaut  und  die  Reizung  der  sensiblen  Vagusfasern 
bedingt  ist.  Auf  eine  Beschränkung  der  Atmungsfläche  ist  weiterhin 
die  Zyanose  zu  beziehen,  die  von  jeher  als  eine  für  die  Diagnose  der 
Miliartuberkulose  besonders  wichtige  Krankheitserscheinung  galt.  Der 
Grad  der  Zyanose  steht  zuweilen  in  einem  bemerkenswerten  Missver- 
hältnis zu  der  relativ  geringen  Intensität  der  Bronchitis  und  Lungen- 
infiltration.  Diese  ist  in  diagnostischer  Beziehung  insofern  bedeutungs- 
voll, als  die  unverhältnismässig  starke  Zyanose  darauf  hindeutet,  dass 
zur  Entstehung  derselben  ausser  den  genannten  nachweisbaren  Ursachen 
noch  ein  neuer,  die  Atmungsfläche  einengender,  und  die  Zirkulation 
in  der  Lunge  erschwerender  Faktor  (die  reichliche  Entwicklung  von 
Miliartuberkeln  in  den  Atmungsorganen)  beiträgt.  Bildet,  wie  so  häufig, 
eine  primäre  tuberkulöse  Erkrankung  der  Lunge  die  Quelle  der  allgemeinen 
Infektion,  so  wird  man  Dämpfungen  in  den  oberen  Partien  der  Lungen 
und  Kavernensymptome  zu  erwarten  haben,  letztere  übrigens  selten, 
weil  mit  der  Ausbildung  grösserer  Hohlräume  auch  eine  stärkere  Binde- 
gewebsentwicklung  in  der  Lunge  zustande  kommt  und  damit  in  der 
Regel  eine  ausgiebige  Bazillenverschleppung  von  den  Lungenherden  aus 
verhindert  wird. 

Neben  der  Miliartuberkulose  in  den  Lungen  findet  sich  fast  regel- 
mässig auch  eine  solche  in  den  Pleuren  — ein  diagnostisch  wichtiges 
Faktum,  weil  das  Auftreten  zarter  Reibegeräusche  damit  in  Zusammen- 
hang steht.  Durch  das  Pleurareiben  gewinnt  die  Diagnose  in  zweifel- 
haften Fällen  zuweilen  einen  festen  Anhalt,  vollends  dann,  wenn  daneben 
auch  perikarditische  Reibegeräusche,  die  Folge  perikardialer  Miliartuber- 
kulose, nachweisbar  werden.  Ich  bin  verschiedene  Male  durch  Beob- 
achtung dieser  Komplikation  auf  den  richtigen  diagnostischen  Weg  ge- 
leitet worden. 

Auch  die  Unterleibsorgane  sind  ganz  gewöhnlich  Sitz  der  Miliartuber- 
kulose, d.  h.  es  werden  Peritoneum,  Leber,  Nieren,  Darm  mit  frischen  Knöt- 
chen besetzt,  angetroffen.  Für  die  Diagnose  hat  diese  Lokalisation  des  Tuberkel- 
giftes wenig  Bedeutung,  da  sie  fast  immer  symptomlos  verläuft,  oder  Erschei- 
nungen, wie  Schmerz  im  Unterleib,  Diarrhöe,  Albuminurie  u.  ä.  macht,  die  zu 
vieldeutig  sind,  als  dass  sic  diagnostisch  verwertet  werden  könnten.  Von  hohem 
diagnostischen  Werte  dagegen  ist  das  allerdings  seltene  Vorkommen  von  Tuberkel- 
bazillen  im  Harn.  Wie  schon  an  anderer  Stelle  erörtert  wurde,  bedeutet  dieser 
Nachweis  im  allgemeinen  das  Vorhandensein  von  Urogenitaltuberkulose.  Aber 
auch  in  Fällen  von  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  Tuberkelbazillen  im 
Urin  erscheinen,  wenn  durch  die  mit  dem  Blut  in  die  Nieren  gelangenden  Bazillen 
nephritische  Veränderungen  in  der  Glomerulis  und  gewundenen  Harnkanälchen  sich 
ausbilden  und  den  Bazillen  den  Durchtritt  gestatten.  Auch  im  kreisenden  Blute 
sind  bei  Individuen,  die  an  Miliartuberkulose  litten,  Tuberkelbazillen  nachge- 
wiesen worden.  Sie  finden  sich  hierbei  jedenfalls  häufiger,  als  bei  der  chro- 
nischen Lungentuberkulose,  bei  der  es  übrigens  neuerdings  ebenfalls  gelang, 
wenigstens  in  einem  Bruchteil  der  Fälle,  durch  Verimpfung  von  Blut  in  die 
Peritonealhöhle  von  Meerschweinchen  ein  positives  Resultat  zu  erzieleD. 
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In  diagnostischer  Beziehung  besonders  wichtig  ist  die  sehr  häufige 
Lokalisation  der  Miliartuberkulose  in  den  Meningen.  Das  Auftreten  einer 
Meningitis  im  Krankheitsbilde  wirft  immer  ein  schweres  Gewicht  für 
die  Miliartuberkulose  in  die  Wagschale,  obgleich  die  Komplikation  Menin- 
gitis auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  indessen  doch  im  ganzen 
seltener  als  bei  Miliartuberkulose,  vorkommt.  Das  Bild  der  tuberkulösen 
Meningitis  ist,  wie  das  der  Meningitis  überhaupt,  höchst  vielgestaltig, 
der  Verlauf  bald  stürmisch,  bald,  wenn  die  Basis  cerebri  vorwiegend 
beteiligt  ist,  mehr  protrahiert.  Ganz  gewöhnlich  handelt  es  sich  bei 
der  tuberkulösen  Form  der  Meningitis  nicht  um  eine  auf  die  Meninx 
cerebri  beschränkte,  sondern  um  eine  auch  die  Umhüllungen  und  die 
Substanz  des  Rückenmarks  betreffende  Erkrankung,  also  um  eine  aus- 
gedehnte Meningitis  cerebrospinalis.  Auf  die  Symptome  derselben  näher 
einzugehen,  hat  keinen  Zweck,  da  dieselben  sich  von  denen  einer  aus 
anderen  Ursachen  entstandenen  Meningitis  in  keinem  Punkte,  wenigstens 
nicht  wesentlich  unterscheiden.  Nur  die  Auffindung  von  Tuberkel- 
bazillen in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit  und  von 
Chorioidealtuberkeln  bei  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  kann 
der  Diagnose  oft  mit  einem  Schlage  Richtung  und  Sicherheit  geben. 

Die  Entwicklung  von  Tuberkeln  im  Augenhintergrund  findet  sich  auch 
in  Fällen  von  Miliartuberkulose  ohne  komplizierende  Meningitis  und 
kann  überhaupt  das  erste  Zeichen  der  tuberkulösen  Infektion  sein.  Um 
so  dringender  notwendig  ist  es,  in  allen  Fällen,  wo  die  Diagnose  der 
akuten  Miliartuberkulose  in  Frage  kommt,  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung wiederholt  vorzunehmen. 

Auf  der  Haut  werden  verschiedene  Exantheme  (Herpes,  Roseola, 
Erythema  nodosum)  im  Verlaufe  der  akuten  Miliartuberkulose  beobachtet; 
auch  starke  Schweisse  können  sich  einstellen,  — alles  Symptome  ohne 
diagnostischen  Wert. 

Je  nach  dem  Vorherrschen  der  Allgemeinerscheinungen,  der  Lungen-  oder 
Meningealerscheinungen  hat  man  eine  typhöse,  pulmonale  oder  meningeale  Form 
der  Miliartuberkulose  unterschieden.  Diese  Differenzierung  der  verschiedenen 
Krankheitsbilder,  in  welchen  die  Miliartuberkulose  auf  tritt,  hat  wenig  Wert,  weil 
dieselben  selten  scharf  ausgeprägt  sind,  vielmehr  fliessend  ineinander  übergehen. 

Betrachten  wir  das  skizzierte  Krankheitsbild,  so  wdrd  man  zwar  im  Dj,®®g®“gg1‘ 
einzelnen  Falle  kaum  jemals  im  Zweifel  sein,  dass  eine  akute  Infektions- 
krankheit vorliegt,  dagegen  in  vielen  Fällen  keine  sichere  Diagnose 
stellen  können,  weil  feste  Anhaltspunkte  für  eine  bestimmte  Infektions- 
krankheit fehlen.  Vielmehr  sind  oft  tage-,  ja  wochenlang  differential- 
diagnostische  Erwägungen  notwendig,  um  zu  einem  festen  Urteil  zu 
gelangen,  wobei  eine  ganze  Reihe  von  Krankheiten  in  Betracht  kommt. 
Abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  subakut  verlaufender  diffuser,  em- 
bolischer  Verschleppung  von  Karzinom-  und  Sarkomkeimen  ist  es  vor 
allem  die  Sepsis , die  infolge  der  allgemeinen  Dissemination  des  Sepsis. 
Krankheitstoffes  und  der  lokalen  Wirkung  desselben  an  zahlreichen 
einzelnen  Stellen  des  Körpers  ein  der  akuten  Miliartuberkulose  sehr 
ähnliches  Krankheitsbild  erzeugen  und  namentlich  dann , wenn  sie 
kryptogenetisch  auftritt,  die  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten 
aufs  höchste  steigern  kann. 
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Folgender  vor  Jahren  auf  meiner  Klinik  beobachtete  Fall  mag  zur  Illu- 
stration des  Gesagten  dienen : Der  69jährige  Fabrikarbeiter  W„  der  viel  in 
staubiger  Atmosphäre  zu  arbeiten  gehabt  hatte,  erkrankte  2 Monate  vor  seinem 
Tode  mit  Atemnot,  Seitenstechen  und  Husten.  Es  wurde  Emphysem,  Atherom 
der  Arterien  und  Herzinsuffizienz  diagnostiziert,  Harn  ei  weissfrei.  1 Woche 
darauf  trat  Patient  aus  der  Behandlung  aus;  von  da  ab  fühlte  sich  Patient 
nicht  mehr  ganz  wohl.  3 Tage  vor  seinem  Tode  trat  ziemlich  unvermittelt  ein 
Zustand  der  Bewusstlosigkeit  ein,  der  die  Angehörigen  des  Kranken  veranlasste, 
ihn  in  die  Klinik  zu  schaffen.  Die  Untersuchung  ergab:  Coma,  Zuckungen 
auf  der  rechten  Seite;  am  kleinen  Finger  Herpes,  beide  Nebenhoden  knotiy 
vergrössert.  Beide  Lungenspitzen  zeigen  Schallerhöhung,  Atmung  übrigens 

beiderseits  vesikulär,  links  hinten  unten  relative  Dämpfung,  Rasselgeräusche; 
die  Grösse  der  Herzdämpfung  unverändert,  Herztöne  rein.  Urin  trüb,  eiweiss- 
haltig, mit  zahlreichen  (auch  metamorphosierten)  Zylindern  im  Sediment.  Aus- 
gesprochene allgemeine  Hyperästhesie,  besonders  an  der  Bauchhaut,  keine  Läh- 
mungen ; die  linke  Pupille  weiter  als  die  rechte,  später  beide  eng.  Leber 
und  Milz  nicht  vergrössert.  Temperatur  40°,  Puls  108;  Respirationsfrequenz  38, 
Cheyne-Stokes  sches  Phänomen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt 
Blutextravasate  in  der  Retina.  Im  linken  Arme  treten  Konvulsionen  auf.  Exitus 
letalis.  Fassen  wir  das  skizzierte  Krankheitsbild  zusammen,  so  treten  in  den 
Vordergrund  — von  seiten  des  Zentralnervensystems:  allgemeine  Hyperästhesie, 
Zuckungen  auf  einer  Körperhälfte  (erst  rechts,  später  links),  Ungleichheit  der 
Pupillen,  später  Verengerung  derselben,  Herpes,  Cheyne-Stokes  sches  Atmen-, 
von  seiten  der  Respirationsorgane:  doppelseitige  Spitzenverdichtung  und  Kurz- 
atmigkeit — von  seiten  des  Urogenitalsystems:  starker  Eiweissgehalt  des  Urins 
mit  Zylindern  im  Sediment  und  knotige  Verdickung  der  Nebenhoden.  Hohes 
Fieber-,  plötzlicher  Beginn  der  Erkrankung  nach  vorangehendem  mehrmonat- 
lichem Unwohlsein. 

Bei  der  Diagnose  konnte  in  Betracht  kommen : Urämie,  von  einer  Ne- 
phritis  ausgehend,  oder  akute  Miliartuberkulose.  Gegen  erstere  sprach  einiger- 
massen  die  zeitweilige  Lokalisation  der  Gehirnerscheinungen  auf  eine  Körper- 
hälfte, das  Fehlen  von  Erbrechen,  Asthma  u.  a. ; für  Miliartuberkulose  sprach: 
die  doppelseitige  Spitzenverdichtung,  die  Kurzatmigkeit,  die  mit  der  Ausdehnung 
der  Verdichtungen  auf  der  Lunge  im  Missverhältnisse  stand,  die  Nebenhoden- 
vergrösserung,  die  als  käsige  aufgefasst  werden  durfte,  die  Konzentrierung  der 
Infektion  auf  das  Gehirn,  dessen  Erkrankung  als  eine  wesentlich  diffuse, 
am  ehesten  als  eine  Konvexitätsmeningitis  imponierte.  Die  Sektion  ergab:  doppel- 
seitige käsige  Epididymitis , erweichte  Thrombusmasse  im  linken  Nebenhoden, 
käsige  Degeneration  einer  Nierenpapille,  septisch-metastatische  miliare  bis  steck- 
nadelkopfgrosse Herde,  besonders  in  den  Nieren,  im  Endocard,  im  Kehlkopj 
und  in  der  Luftröhr enscld eimhaut,  in  der  üickdarmschleimhaut,  den  Hirn- 
häuten, doppelseitige  Spitzeninßltralionen  alten  Datums,  leichte  frische  Milz- 
schwellung (14  : 10).  Es  lag  also  hier  die  erwartete  Miliartuberkulose,  die  nach 
den  Symptomen  in  der  Tat  auch  erwartet  werden  durfte,  nicht  vor,  sondern 
eine  wahrscheinlich  vom  Urogenitalsystem  ausgegangene  septische  Infektion,  die 
miliare  Abszesse  ähnlich  den  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Organen 
zur  Folge  gehabt  hatte! 

Eine  Verwechslung  der  Miliartuberkulose  mit  der,  wie  aus  dem 
geschilderten  Beispiel  hervorgeht,  unter  Umständen  sehr  ähnlich  ver- 
laufenden septischen  Infektion  lässt  sich  am  ehesten  vermeiden,  wenn 
man  auf  einige  Punkte  im  Krankheitsbilde  der  Sepsis  achtet,  die  bei 
Miliartuberkulose  entschieden  nur  sehr  selten , oder  gar  nicht  Vor- 
kommen. Ein  rapid  zum  Tode  führender  stürmischer  Verlauf  der 
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Krankheit  spricht  im  allgemeinen  mehr  für  Sepsis,  als  für  Miliartuber- 
kulose, bei  der  doch  gewöhnlich  der  Tod  erst  nach  4 — 6 Wochen,  in 
den  seltensten  Fällen  in  weniger  als  2 Wochen  erfolgt.  Hohe  Puls- 
frequenz, Milzschwellung,  Erscheinungen  der  Gehirnreizung,  Erbrechen 
und  Durchfälle,  Albuminurie,  Pleuritis,  Pericarditis,  Herpes  und  Roseola 
kommen  bei  beiden  Krankheiten  vor.  Mehr  auf  die  Entwicklung 
einer  Miliartuberkulose  deuten  ausgebreitete  Bronchitis,  Spitzenverdich- 
tung  und  vor  allem  Kehlkopfgeschwüre,  während  dagegen  eine 
Endocarditis  unendlich  viel  häufiger  septischen  Ursprungs  ist. 

Treten  zu  der  Endocarditis  heftige  Knochenschmerzen , ein  deutlich 
ausgesprochener  hämorrhagischer  Infarkt,  Gelenkentzündungen,  Icterus, 
und  zeigt  das  Fieber  eine  Neigung  zu  Frösten  und  stärkeren  Tem- 
peratursprüngen, so  wird  Miliartuberkulose  mehr  und  mehr  unwahr- 
scheinlich , besonders  wenn  Petechien , Pemphigusblasen  oder  Pusteln 
auf  der  Haut  erscheinen.  Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung 
kann  die  Entscheidung  bringen  durch  den  Nachweis  von  Chorioideal- 
tuberkeln  einerseits,  von  Blutextravasaten  in  der  Netzhaut  mit  und  ohne 
weisse  Zentren  bei  septischen  Erkrankungen  andererseits  (vgl.  auch 
das  folgende  Kapitel). 

Bedeutend  weniger  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  von  Urämie, 
akuter  Miliartuberkulose  und  Urämie.  Eine  Verwechslung  beider  Krank- 
heitsbilder ist  nicht  leicht  möglich,  selbst  dann  nicht,  wenn  die  zere- 
bralen Symptome  bei  der  akuten  Miliartuberkulose  ausgebildet  sind.  Nur 
in  vereinzelten  Fällen  können  sich  ernstliche  Schwierigkeiten  für  die 
Diagnose  geltend  machen,  dann  wenn  sich  auf  der  Basis  einer  chronisch 
verlaufenden  Tuberkulose  Nephritis  entwickelt  und  dazu  akute  Miliar- 
tuberkulose tritt.  Hier  entscheidet  die  Flüchtigkeit  und  die  wechselnde 
Intensität  der  Gehirnerscheinungen,  das  Vorherrschen  von  Erbrechen, 
allgemeinen  Konvulsionen  und  Asthma  zugunsten  der  Urämie,  zumal 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  keine  Chorioidealtuberkel, 
sondern  Retinitis  albuminurica  ergibt. 

Herrschen  im  Bilde  der  Miliartuberkulose  die  Symptome  der  Menin-  Meningitis 
gitis  vor,  so  kann  die  Unterscheidung  von  anderen  Arten  der  Entzün-  cuiosa. 
düng  der  Meninx  schwierig  werden,  wie  seinerzeit  bei  der  Diagnose  der 
einzelnen  Formen  der  Meningitis  näher  besprochen  wurde.  Doch  ge- 
lingt es  hier  wenigstens  in  der  Regel,  die  richtige  Diagnose  zu  stellen, 
indem  in  der  Auffindung  von  Tuberkelbazillen  in  der  durch  Lumbal- 
punktion gewonnenen  Flüssigkeit  und  dem  Nachweis  von  Chorioideal- 
tuberkeln  uns  diagnostische  Mittel  gegeben  sind,  die  in  zweifelhaften 
Fällen  nicht  selten  die  sichere  Entscheidung  bringen. 

Ganz  besondere  Schwierigkeiten  macht  zuweilen  die  Differential-  Abdominal- 
diagnose  zwischen  MiliartuberJcidose  und  Typhus  abdominalis.  Seit  jeher 
ist  dies  als  eine  für  den  Diagnostiker  besonders  schwer  zu  vermeidende 
Klippe  angesehen  worden,  und  in  der  Tat  sind  jedem  Arzte  Fälle  be- 
kannt, wo  es  wenigstens  längere  Zeit  unmöglich  war,  die  Diagnose  sicher 
auf  das  Vorhandensein  einer  der  beiden  Krankheiten  zu  stellen.  Sind 
doch  die  Symptome  der  schweren  Allgemeininfektion,  das  hohe,  wochen- 
lang andauernde  Fieber  mit  seinen  Folgen,  der  weiche  Puls,  die  Milz- 
schw^ellung,  Bronchitis  und  Bronchopneumonie,  sowie  die  Zeichen  allge- 
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meiner  Reizung  des  Gehiras  bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig  aus- 
gesprochen! Indessen  existiert  doch  eine  ganze  Reihe  von  einzelnen 
Symptomen,  die  im  Zweifelfalle  mehr  für  die  Diagnose  der  einen  als 
der  andern  Krankheit  in  die  Wagschale  fallen.  Indem  ich  auf  das  ge- 
legentlich der  Besprechung  der  Unterscheidung  des  Typhus  von  der 
Miliartuberkulose  schon  früher  (S.  566)  auseinandergesetzte  verweise, 
will  ich  hier  versuchen,  die  speziellen  differentialdiagnostischen  Gesichts- 
punkte übersichtlich  geordnet  zusammenzustellen. 


Für  Miliartuberkulose  spricht: 

Unregelmässiger  Verlauf  des  Fie- 
bers; dasselbe  stellt  nie  längere  Zeit 
eine  Febris  continua  dar,  sondern  weist 
schon  in  den  ersten  Stadien  der  Krank- 
heit Remissionen  auf,  die  sich  zuweilen 
sogar  abends  einstellen  können. 

Pulsfrequenz  relativ  hoch  im  Ver- 
gleiche zur  Temperatur  und  auch  wäh- 
rend der  Remissionen  nicht  reduziert, 
höchstens  zuweilen  verlangsamt  durch 
die  Entwicklung  einer  Meningitis  tuber- 
culosa. 

Milzschwellung , wenn  überhaupt  nach- 
weisbar, mässig  entwickelt  und  lang- 
sam erfolgend. 

Roseola  selten  und  höchstens  ver- 
einzelt auftretend,  nicht  zu  bestimmter 
Zeit  im  Verlaufe  der  Krankheit  und 
auch  nicht  schubweise  erscheinend. 

Bronchitische  Erscheinungen,  spe- 
ziell kleinblasige  Rasselgeräusche,  in 
den  Lungenspitzen  stärker  als  in  den 
unteren  Partien  der  Lunge.  Mit  der 
Itensität  der  Bronchitis  nicht  im  Ver- 
hältnisse stehende  Respirationsbeschleu- 
nigung und  Zyanose.  Dämpfung  even- 
tuell in  den  Spitzen  der  Lunge. 

Pleurilische  und  perikarditische 
Reibegeräusche. 


Tuberkelbazillen  im  Sputum  und 
Barn,  im  allgemeinen  aber  selten  nach- 
weisbar. Diazoreaktion  des  Harns  fehlt 
eventuell  im  ganzen  Verlauf  der  Krank- 
heit ; positiver  Ausfall  der  Reaktion 
übrigens  nicht  gegen  Miliartuberkulose 
sprechend. 

Diarrhöen  nicht  besonders  häufig, 
Stuhl  eventuell  Tuberkelbazillen  ent- 
haltend. 


Für  Typhus  spricht: 

Typischer  Verlauf  des  Fiebers, 
längere  Zeit  anhaltend  hoch;  Remissio- 
nen und  später  Intermissionen  in  regel- 
mässiger Folge,  entsprechend  dem  Ab- 
laufe des  Typhusprozesses  an  die  Con- 
tinua sich  anschliessend. 

Relative  Verlangsamung  des  Pulses, 
speziell  in  den  ersten  Stadien  der 
Krankheit. 


Milzschwellung  bedeutend,  fast  im- 
mer schon  in  der  ersten  Woche  durch 
Perkussion  und  Palpation  nachweisbar. 

Roseola  um  die  Mitte  der  zweiten 
Woche  in  Schüben  auftretend. 


Bronchitis,  über  die  ganze  Lunge 
verbreitet,  aber  in  den  unteren  Partien 
derselben  stärker  als  in  den  Spitzen. 
Dämpfung  eventuell  in  den  unteren 
Partien . 


Fehlen  perikarditischer  Reibege- 
räusche ; pleuritische  Reibegeräusche 
kommen  nach  meiner  Erfahrung  auch 
beim  Typhus  vor. 

Vorhandensein  von  Typhusbazillen 
im  Harn  (bei  dauernder  Albuminurie 
zu  erwarten).  Sputum  frei  von  Tuberkel- 
bazillen. Diazoreaktion  des  Harns 
stark  ausgesprochen,  zuweilen  erst  spät 
auftretend. 

Diarrhöen  gewöhnlich;  Stuhl  even- 
tuell Typhusbazillen  enthaltend. 


Akute  Miliartuberkulose,  allgemeine  diffuse  Tuberkulose. 
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Für  Miliartuberkulose  spricht: 

Nicht  charakteristisches  Aussehen  der 
Zunge. 

Meningitis  ganz  gewöhnlich,  eventuell 
Chorioidealtuberkel. 

Fehlen  der  Gruber-Widal  sehen  Re- 
aktion; eventuell  Tuberkelbazillen  im 
Blut. 


Für  Typhus  spricht: 

Zunge  in  der  ersten  Woche  mit 
roten  Rändern,  in  der  zweiten  Woche 
gleichmässig  diffus  rot. 

Meningitis  äusserst  selten  zu  Typhus 
hinzutretend. 

Positiver  Ausfall  der  Gruber- 
Widal  sehen  Reaktion  und  Nachweis 
von  Typhusbazillen  im  Blut. 


In  einzelnen  Fällen  ist  übrigens  im  Verlaufe  der  Krankheit  selbst 
bei  voller  Berücksichtigung  der  angeführten  differentialdiagnostischen 
Merkmale  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten  sehr  schwierig,  ja  bei 
kurzdauernder  Beobachtung  des  Falles  unmöglich. 

So  beachtete  u.  a.  Senator  einen  Fall  von  Miliartuberkulose,  bei  dem 
Milzvergrösserung,  deutliche  Roseola,  dikroter  Puls,  Nasenbluten  und  eitrige 
Parotitis,  kurz  das  volle  Bild  des  Abdominaltyphus  entwickelt  und  die  Chorio- 
idea  frei  von  Tuberkeln  war.  Nur  das  Fieber  wies  schon  von  Anfang  an 
starke,  über  1°  betragende  Remissionen  auf.  Ein  ganz  ähnlicher  Fall  kam 
kürzlich  auf  der  hiesigen  Klinik  zur  Beobachtung: 

Der  49iährige  Patient  hustet  seit  1 Jahre  etwas.  8 Tage  vor  seinem  Fall  von 
Eintritt  ins  Juliushospital  begann  das  vorliegende  Leiden  mit  Mattigkeit,  Kopf-  kuiose  unter 
schmerz,  Diarrhöe,  Husten  und  Störung  des  Schlafes.  Die  Untersuchung  ergab  de^Typhus 
sehr  kräftige  Entwicklung  des  Körpers.  Gesichtsfarbe  blass -zyanotisch ; Be-  abdominalis. 
schleunigung  der  Atmung,  auf  der  rechten  Lungenspitze  ab  und  zu  Rasseln, 
sonst  über  der  ganzen  Lunge  keine  Spur  von  Katarrh  oder  Dämpfung.  Links 
hinten  unten  feines  pleuritisches  Reiben;  auch  die  Herztöne  sind  zum  Teil 
von  Reiben  begleitet,  die  Herzdämpfung  normal,  Spitzenstoff  sehr  schwach. 

Weicher,  relativ  kräftiger,  frequenter  Puls.  Sputum  spärlich.  Delirien. 

Auf  der  Haut  des  Unterleibes  mehrere  zweifellose  Boseolae,  Milz  deut- 
lich geschwollen , die  harte  Spitze  palpabel ; Zunge  nur  in  der  Mitte  betegt; 
Diarrhöen;  Fieber  gegen  40°  mit  teilweise  starken  Morgenremissionen  bis 
38,5°.  Harn  albuminhaltig , auch  Epithelialzylinder  enthaltend;  der  Augen- 
hintergrund normal. 

Die  letztangeführten  Symptome  sprachen  alle  direkt  für  Typhus.  Trotz- 
dem wurde  die  Diagnose  auf  akute  Miliartuberkulose  gestellt  und  zwar  aus 
folgenden  Gründen:  Das  Atmen  war  auffallend  beschleunigt  (allerdings  ohne 
Katarrh  in  den  feinen  Bronchien),  die  Zyanose  ausgesprochen  — eine  Beschrän- 
kung der  Atmungsfläche  war  also  unzweifelhaft  vorhanden.  Das  spärliche 
Sputum  enthielt  massenhafte  Tuberkelbazillen,  eine  Quelle  für  eine  akute  Miliar- 
tuberkulose war  daher  zweifellos  vorhanden.  Der  Puls  war  stets,  der  Temperatur- 
höhe nicht  entsprechend,  übermässig  frequent;  geschweige  denn  wie  beim  Typhus 
relativ  verlangsamt.  Andererseits  waren  die  Roseolae  spärlich,  die  Milz  für 
Typhus  zu  hart  (wir  nahmen  an,  dass  sie  früheren  Anschwellungsursachen,  viel- 
leicht Malaria,  ihre  Konsistenz  verdanke),  das  Fieber  für  einen  schweren  Typhus, 
der  einzig  in  Betracht  kam,  zu  stark  remittierend.  Das  Vorhandensein  von 
Diarrhöe  wurde,  weil  sie  ein  so  variables,  bei  den  verschiedensten  Krankheiten 
vorkommendes  Symptom  darstellt,  für  die  Differentialdiagnose  nicht  verwertet, 
ebenso  die  Intaktheit  des  Augenhintergrundes,  da  der  letztere  auch  bei  akuter 
Miliartuberkulose  normal  bleiben  kann.  Etwas  mehr  für  die  Diagnose  der 
Miliartuberkulose  sprach  das  feine  pleuroperikardiale  Reiben,  das  auf  eine 
Tuberkelentwicklung  in  der  Pleura  in  der  Nähe  des  Herzens  hinwies.  Die  Sektion, 
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nachdem  der  Tod  am  17.  Krankheitstage  erfolgt  war,  bestätigte  unsere  Voraus- 
setzungen sämtlich.  Es  fand  sich  eine  kleine  Kaverne  in  der  rechten  Spitze, 
disseminierte  akute  Miliartuberkulose,  Tuberkel  auf  der  Pleura  mit  beginnender 
Entzündung  der  Pleura  pericardiaca,  Milztumor  von  harter  Konsistenz,  Miliar- 
tuberkulose der  Nieren,  leichte  Nephritis. 

Als  Gegenstück  hierzu  diene  ein  zweiter  Fall  aus  der  Würzburger  Klinik, 
wo  gerade  umgekehrt  alle  charakteristischen  Typhussymptome  fehlten,  und  doch 
ein  Typhus  und  nicht  die  sonst  einzig  in  Betracht  kommende  Miliartuberkulose 
vorlag. 

Das  25  jährige,  bis  dahin  angeblich  gesunde  Mädchen  erkrankt  mit 
Schmerzen  in  der  Kreuzgegend  und  Schüttelfrösten,  Mattigkeit,  Kopfschmerz 
und  Erbrechen,  verrichtet  seine  Arbeit  noch  drei  Tage  und  begibt  sich  dann 
erst  in  klinische  Behandlung.  Die  Untersuchung  ergibt:  gut  entwickelten  Körper- 
bau, Fieber  sehr  hoch  41,7°,  mit  starken  morgendlichen  Remissionen , bis  39,8°. 
Puls  stark  beschleunigt , zwischen  100  und  120,  später  sogar  150;  zwei  zweifel- 
hafte Roseolaflecke ; Milz  nicht  vergrössert ; Stuhlgang  retardiert ; auf  der 
Lunge  verbreiteter  Katarrh,  d.  h.  also  alles  Symptome,  die  mehr  für  akute 
Miliartuberkulose  als  für  Typhus  abdominalis  sprachen.  Trotzdem  war  letzterer 
wahrscheinlicher  als  Miliartuberkulose,  denn  es  fehlte  jede  auffällige  Beschleuni- 
gung der  Atmung  und  Zyanose  und  ebenso  Pleural-  oder  Perikardialreiben, 
ferner  ging  der  anfangs  allgemein  verbreitete  Bronchialkatarrh  gerade  in  den 
Spitzen  der  Lunge  zuerst  zurück  ; die  Pulsfrequenz  war  allerdings  im  Verlauf 
der  Krankheit  unverhältnismässig  hoch,  war  aber  gerade  in  der  ersten  Woche 
im  Verhältnis  zum  Fieber  relativ  niedrig  gewesen.  So  wurde  denn,  obgleich 
von  Anfang  bis  zu  Ende  Roseola,  Milzschwellung  und  Diarrhöe  fehlte,  Typhus 
als  das  Wahrscheinlichere  diagnostiziert.  In  der  Tat  erwies  sich  diese  Diagnose 
insofern  als  richtig,  als  die  Kranke  nach  sehr  protrahiertem,  vielfach  kompli- 
ziertem Krankheitsverlauf  nach  vier  monatlicher  Behandlung  vollständig  geheilt 
das  Spital  verliess. 

Glücklicherweise  ist  die  Diagnose  des  Typhus  in  neuerer  Zeit  sehr 
viel  sicherer  geworden  durch  den  Ausfall  der  Gruber-Widal sehen  Re- 
aktion und  den  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blute  der  Kranken. 
Doch  darf  nicht  vergessen  werden , dass  die  Agglutination  oft  recht 
lange  — in  einzelnen  Fällen  bis  in  die  fünfte  Woche  — ausbleibt  und 
der  positive  Befund  von  Typhusbazillen  im  Blute  der  Kranken  zuweilen, 
wenn  auch  selten,  überhaupt  nicht  gelingt. 

Verwechslungen  der  Miliartuberkulose  mit  Intermittens , Pneumonie 
und  Intoxikationen  oder  gar  (bei  ausnahmsweise  fieberlosem  Verlauf)  mit 
Geisteskrankheiten  kommen  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  oder 
kurzdauernder  Beobachtung  vor.  Dagegen  kann  zuweilen  eine  akute 
kapilläre  Bronchitis,  namentlich  bei  Kindern,  eine  akute  Miliartuberkulose 
Vortäuschen.  In  solchen  Fällen  führen  die  hereditären  Verhältnisse,  die 
Schwere  des  Krankheitsbildes,  die  rasch  zunehmende  Entkräftung,  eine 
etwaige  Milzschwellung,  das  Überwiegen  der  Rasselgeräusche  in  der 
Lungenspitze,  die  pleuritischen  Reibegeräusche  u.  ä.  die  Diagnose  oft 
auf  den  richtigen  Weg.  Doch  erreicht,  so  lange  nicht  eine  Meningitis 
hinzutritt  oder  der  ophthalmoskopische  Befund  pathognostische  Resul- 
tate ergibt,  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  kaum  das  Niveau  der  Wahr- 
scheinlichkeit und  wird  besser  in  suspenso  gelassen.  Man  wird  gut 
daran  tun,  in  solchen  zweifelhaften  Fällen  das  Blut  auf  die  Anwesen- 
heit von  Tuberkelbazillen  zu  untersuchen;  doch  beweist,  wie  früher 
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näher  erörtert  wurde,  ein  negativer  Befund  gar  nichts  gegen  das  Be- 
stehen einer  Miliartuberkulose. 


Kryptogenetische  Sepsis. 

Früher  fielen  die  septischen  Erkrankungen  ausschliesslich  unter  die 
sog.  „akzidentellen  Wundkrankheiten“  d.  h.  in  das  Gebiet  der  Chirurgie. 
Seitdem  ich  im  Jahre  1878  auf  Grund  mehrerer  eigener  Beobachtungen 
— vereinzelte  Fälle  der  Krankheit  wurden  schon  früher  unter  dem 
Namen  der  „spontanen  Pyämie“  (Wunderlich)  richtig  erkannt  und  ge- 
schildert — auf  das  häufigere  Vorkommen  von  septischen  Erkran- 
kungen ohne  nachweisbare  traumatische  Infelction  aufmerksam  gemacht 
und  für  solche  Fälle  die  jetzt  allgemein  akzeptierte  Bezeichnung  „krypto- 
genetische SeptiJcopyämie“  vor  geschlagen  habe,  sind  zahlreiche  Erfahrungen 
über  diese  Krankheit  auf  inneren  Kliniken  gemacht  worden.  Sie  ist 
viel  häufiger,  als  man  gewöhnlich  annimmt,  namentlich  wenn  man  die 
Fälle  mitzählt,  in  denen  eine  sorgfältige  Untersuchung  und  Differential- 
diagnostik zur  sicheren  Annahme  einer  Sepsis  führt,  trotzdem  aber 
ausnahmsweise  nicht  der  exitus  letalis,  sondern  Genesung  eintritt. 

Hierzu  ist  man  aber  selbstverständlich  nicht  nur  berechtigt,  sondern 

verpflichtet,  nachdem  die  Möglichkeit  der  Heilung  der  eklatantesten 
Sepsisfälle  mit  nachweisbarer  ätiologischer  Basis  mehrfach  beobachtet, 
ja  erwiesen  ist,  dass  Genesung  eintreten  kann  in  Fällen  von  krypto- 
genetischer Sepsis,  wo  es,  wie  in  einem  meiner  ersten  Fälle,  ge- 
lingt, Kokken  im  Blut  des  Kranken  direkt  nachzuweisen  und  rein  zu 
züchten. 

Ehe  wir  die  diagnostisch  wichtigen  Symptome  näher  erörtern,  ist  es  not- 
wendig, auf  das  Wesen  der  Septikämie  und  Pyämie  im  allgemeinen  und  der 

kryptogenetischen  Sepsis  im  besonderen  kurz  einzugehen,  um  damit  zu  einer 

Abgrenzung  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  gegenüber  anderen  Krankheiten 
zu  gelangen.  Unter  Pyämie  versteht  man  Erkrankungen,  die  dadurch  charak- 
terisiert sind,  dass  von  einem  primären,  Staphylokokken  oder  Streptokokken 
enthaltenden  Herd  aus  auf  dem  Weg  des  Lymph-  und  Blutstroms  eine  Ver- 
schleppung von  Eiter  oder  Eitererregern  in  den  Körper  zustande  kommt.  So 
entstehen  dann  an  verschiedenen  Körperstellen  lokalisierte  ,, metaslatische “ Eite- 
rungen. Daneben  macht  sich  auch  durch  Resorption  der  von  jenen  metastasen- 
bildenden Bakterien  erzeugten  Giftsubstanzen  eine  Intoxikation  geltend,  die 
wahrscheinlich  in  einzelnen  Schüben  erfolgt  und  zum  letalen  Ausgang  der  Er- 
krankung wesentlich  beiträgt.  Das  Charakteristische  bei  der  Pyämie  aber  sind, 
woran  festgealten  werden  muss,  die  von  einem  primären  Herd  ausgehenden 
verbreiteten  metastatischen  Eiterungen.  Die  primären  Wucherungstellen  der 
Eiterkokken  sind  Abszesse,  Phlegmonen,  Wunden  u.  ä.  Die  häufigsten  dabei 
in  Betracht  kommenden  Mikroorganismen  sind  Staphylokokken,  namentlich  der 
Staphvlococcus  aureus  (der  auch  der  gewöhnliche  Erreger  der  akuten  Osteo- 
myelitis ist),  selten  Streptokokken  u.  a. 

Verschieden  von  der  Pyämie  ist  die  Septikämie  dadurch,  dass  sich  bei 
dieser  Erkrankung  die  Bakterien  von  dem  primären  Herd  aus  über  das  ganze 
Gefässyslem  verbreiten  und  dort  speziell  in  den  Kapillaren  weiterwachsen.  Diese 
Verbreitung  in  der  Blutbahn  kommt  gewissen  Bakterien  typisch  zu:  den  Rekurrens- 
spirillen,  den  Milzbrandbazillen  und  unter  gewissen  Verhältnissen  den  Streptokokken 
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und  bis  zu  einem  gewissen  Grad  auch  den  Staphylokokken  und  Pneumokokken. 
Die  Febris  recurrens  und  der  Anthrax  sind  demnach  exquisite  Beispiele  von 
echten  Septikämien.  Dieser  von  den  Bakteriologen  präzisierte  allgemeine  Begriff 
der  Septikämie  („Bakteriämie“)  ist  aber  nicht  der  in  der  menschlichen  Pathologie 
herrschende.  Wir  verstehen  vielmehr  unter  „Septikämie  sensu  strictiori“,  der,, Sepsis“, 
die  von  den  sog.  Eitererregern  v.az  ei-oygqv  durch  ihre  Verbreitung  im  Blut  von 
einem  primären  Herd  aus  erzeugten  Septikämieformen.  Ich  sehe  nicht  ein,  warum 
diese  Spezialisierung,  wenn  man  sich  nur  darüber  einigt,  was  die  Klinik  unter 
Septikämie  sensu  strictiori  („Sepsis“)  versteht,  sich  nicht  mit  dem  bakteriologischen, 
allgemeinen  Begriff  der  Septikämie  („Bakteriämie“)  vertragen  soll.  Nachdem 
die  Streptokokken  von  dem  Primärherd  (einer  Phlegmone,  einer  lokalen  Puerperal- 
affektion etc.)  aus  auf  dem  Wege  der  Ly mphb ahnen  oder  direkt  ins  Blut  gelangt 
sind,  vermehren  sie  sich  in  dem  Blutgefässystem,  speziell  den  Kapillaren  und 
wachsen  schliesslich  in  die  Venen  hinein,  von  wo  sie  dann  in  die  allgemeine 
Zirkulation  fortgerissen  werden.  Neben  diesem  mechanischen  Effekt  der  Ver- 
schliessung  zahlreicher  Kapillaren  spielt  im  Krankheitsbild  die  Wirkung  der 
von  den  Bakterien  gebildeten  freigewordenen  Endotoxine  bezw.  Hämolysine  die 
Hauptrolle.  Sie  machen  schwere  Allgemeinerscheinungen  ohne  nachweisbare 
eitrige  Metastasen,  und  die  Krankheit  verläuft  gewöhnlich  tödlich. 

Eine  strenge  Auseinanderhaltung  der  Pyämie  und  Sepsis  ist  am  Kranken- 
bett nicht  möglich , da  je  nach  der  Menge  des  ins  Blut  gelangenden  Eiters 
oder  der  Kokken  bald  nur  Eitermetastasen,  bald  Sepsis  erzeugt  wird.  Über- 
gänge zwischen  beiden  sind  ganz  gewöhnlich;  es  ist  daher  empfehlenswert,  für 
solche  Fälle  den  Namen  Septikopyämie , und  wenn  nachweisbare  Eitermeta- 
stasen ganz  fehlen,  den  allgemeinen  Ausdruck  „Sepsis“  zu  gebrauchen. 

Warum  im  einzelnen  Falle  ein  primärer  Eiterherd  reaktionslos  verläuft 
oder  Metastasen  oder  gar  eine  tödliche  Sepsis  anregt,  hängt  von  verschiedenen 
Faktoren  ab.  Offenbar  wird  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Organismus 
mit  jenen  Schädlichkeiten  fertig  und  zwar  durch  zahlreiche  Schutzvorrichtungen, 
über  die  der  normale  Körper  verfügt.  Dazu  gehört  in  erster  Linie  die  lokale 
Reaktion  des  Organismus  gegen  die  Bakterieninvasion  in  Form  der  Entzündung. 
Die  dabei  an  der  Entzündungstelle  auftretenden  Leukozytenansammlungen  bilden 
einen  natürlichen  Schutz  wall,  welcher  den  Eintritt  der  Bakterien  in  die  Blutbahn 
zu  verhüten  vermag,  indem  die  Leukozyten  mittelst  der  Opsonine  die  Bakterien 
in  sich  aufnehmen,  abtöten  und  auflösen.  Tritt  diese  Schutzvorrichtung  nicht 
oder  nicht  genügend  in  Kraft,  und  gelangen  die  Bakterien  in  die  Blutbahn, 
so  hängt  die  Infektion  des  Organismus  von  der  Menge  der  eingewanderten 
Bakterien  und  der  Virulenz  derselben  ab.  Mit  wenigen  und  nicht  hoch  viru- 
lenten Bakterien  wird  der  Organismus  mit  Hilfe  seiner  Schutzvorrichtungen  ohne 
weiteres  fertig,  so  dass  es  gar  nicht  zu  nachweisbaren  Entzündungserscheinungen 
oder  zu  Vermehrung  der  Bakterien  kommt,  diese  vielmehr  nach  kurzer  Zeit  aus 
dem  Körper  verschwinden.  Anders  wenn  einzelne  Stellen  des  Körpers  in  ihrer 
Zirkulation  und  Ernährung  schwer  geschädigt  sind,  beispielsweise  eine  Knochen- 
quetschung o.  ä.  der  Bakterieneinwanderung  voranging,  oder  wenn  reichliche 
Mengen  virulenter  Bakterien  sich  im  Blute  verbreiten.  Hier  reicht  die  Schutz- 
kraft des  Organismus  zur  Vernichtung  der  Bakterien  nicht  mehr  aus : dieselben 
vermehren  sich  in  den  Kapillaren,  regen  eventuell  nicht  demarkierende  Ent- 
zündungen in  ihrer  Nachbarschaft  an ; die  Bakteriengifte  gelangen  mehr  oder 
weniger  vollständig  zur  Resorption,  und  der  Organismus  erliegt  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  schliesslich  der  Infektion.  Dies  geschieht  erfahrungsgemäss  noch 
leichter,  wenn  die  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  die  Bakterien  durch  nebenbei 
wirkende  Faktoren  geschwächt  ist.  Solche  scheinen,  nach  Versuchsresultaten 
zu  schisessen,  Ermüdung,  Hunger,  Anämie,  Wässrigkeit  und  verminderte  Alka- 
leszenz  des  Mutes,  und  endlich  auch  Überschwemmung  des  Körpers  mit  putriden 
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Stoffen  zu  sein.  Vielleicht  ist  es  der  Aufhebung  der  Ausfuhr  putrider  Stoffe 
aus  dem  Körper  zuzuschreiben,  dass  bei  Stagnation  des  Darminhaltes  oder  bei 
mangelhafter  Nierenfunktion  der  Eintritt  der  septischen  Infektion  im  allgemeinen 
leichter  erfolgt.  Im  übrigen  haben  aber  die  durch  Intoxikation  mit  Fäulnis- 
stoffen d.  h.  mit  Produkten  saprophytischer  Mikroorganismen  erzeugten  Krank- 
heitserscheinungen (wie  wir  sie  nach  dem  Genuss  verdorbener  Nahrungsmittel 
und  bei  fauligen  Zersetzungen  von  Bestandteilen  des  eigenen  Körpers  sehen) 
nichts  mit  Sepsis  und  Pyämie  zu  tun. 

In  einem  Teil  der  Fälle  von  Sepsis  liegt  die  Eingangspforte  für  die  Bak-  l0g^e 
terien  in  Wunden,  Abszessen  u.  ä.  klar  zutage;  in  anderen  Fällen  dagegen  ist  Anhaits- 
die  Quelle  für  die  septische  Infektion  trotz  genauester  Nachforschung  während  punktt" 
des  Lebens  der  betreffenden  Patienten  nicht  nachweisbar  ( kryptogenetische  Form 
der  Sepsis).  Hier  liefert  dann  gewöhnlich  erst  die  Obduktion  den  Schlüssel 
zum  Verständnis  des  Zustandekommens  der  septischen  Erkrankung,  indem  ver- 
eiterte Bronchial-  und  Mesenterialdrüsen,  ältere  Abszesse  in  inneren  Organen, 

Residuen  puerperaler  oder  perityphlitischer  Prozesse  u.  a.  post  mortem  aufge- 
funden und  mit  der  septischen  Infektion  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
können.  Zuweilen  aber  gibt  auch  die  Obduktion  keinen  Aufschluss,  d.  h.  es 
ist  kein  solcher  Herd  als  Ausgangspunkt  für  die  Allgemeininfektion  nachzu- 
weisen. In  solchen  Fällen  bleibt  dann  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  Bak- 
terien von  besonders  starker  Virulenz  in  grösserer  Menge  durch  post  mortem 
nicht  mehr  nachweisbare  kleinste  Wunden  oder  ausnahmsweise  auch  einmal  durch 
die  unverletzte  Oberfläche  der  Haut  und  Schleimhäute  (Lungen,  Darmschleim- 
haut) eindrangen,  in  den  Blutstrom  gerieten  und  unter  dem  Einfluss  von  die 
Schutzkraft  des  Organismus  schwächenden  Faktoren  zu  ihrer  perniziösen  Wirkung 
gelangten.  Wir  nehmen  in  der  nunmehr  folgenden  Besprechung  der  Diagnose 
der  Sepsis  nur  auf  die  kryptogenetische  Form  der  Krankheit  Rücksicht. 

Mitten  in  voller  Gesundheit,  in  anderen  Fällen,  nachdem  leichte  gno°?ggh  in 
vage  Krankheitserscheinungen:  Abgeschlagenheit,  Gliederschmerzen,  Ap-  k®^aec^e 
petitlosigkeit,  event.  Erbrechen  und  Kopfschmerzen  vorangegangen  sind,  Symptome, 
werden  die  Patienten  von  stärkerem  Fieber  befallen,  sie  imponieren  als 
hinfällig,  schwerkrank,  auch  wenn  der  Verlauf  ein  nicht  sehr  stürmischer 
ist  oder  später  Genesuug  eintritt.  Das  Fieber  zeigt  einen  überaus  Fiepeui's.imtl 
schwankenden  Typus;  im  allgemeinen  ist,  wenn  auch  in  einzelnen  besi1gjtffen* 
Fällen  kontinuierlich  hohe,  in  anderen  zwischenhinein  anhaltend  niedrige 
Temperaturen  beobachtet  werden,  eine  Tendenz  zu  sprungiveisem  Verlauf 
nicht  zu  verkennen  und  hängt  damit  auch  die  unregelmässige  Inter- 
kurrenz  von  Schüttelfrösten  zusammen.  Der  Puls  ist  wenigstens  in  den 
schweren  Fällen  unverhältnistnässig  beschleunigt  (120  bis  150),  weich, 
dikrot  und  zuweilen  unregelmässig.  Besonders  stark  treten  diese  Alte- 
rationen der  Pulsbeschaffenheit  hervor  in  Fällen,  wo  das  Herz  post 
mortem  metastatische  Veränderungen  im  Herzmuskel  (punktförmige, 
meist  hämorrhagische  Herde)  zeigt. 

Die  Perkussion  des  Herzens  ergibt  zuweilen  eine  Verbreiterung 
der  Herzdämpfung:,  teils  als  Ausdruck  der  verminderten  Energie  des  septica 

i o ' c?  maligna 

Herzens,  der  akuten  Dehnung  des  Organs,  teils  auch  als  Zeichen  der  ” 
mehr  und  mehr  sich  geltend  machenden  Endocarditis,  deren  Eintritt  ein 
diagnostisch  bedeutungsvolles  häufiges  Symptom,  der  kryptogenetischen 
Sepsis  darstellt.  Es  gibt  Fälle,  iu  denen  im  Beginn  der  Krank- 
heit objektiv  überhaupt  nichts  anderes  als  eine  Endocarditis  mit  ihren 
Folgeerscheinungen  (einem  lauten  systolischen  oder  systolisch-diastoli- 
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sehen  Geräusche,  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons  usw.)  nachzuweisen 
ist,  die  Herzaffektion  die  Szene  vollständig  beherrscht,  und  im  weiteren 
Verlauf  Embolien,  namentlich  in  die  Milz  und  Nieren,  erfolgen,  und 
metastatische  Abszesse  sich  bilden.  Diese  Form  der  Endocarditis  wurde 
bis  vor  kurzem  als  ,, Endocarditis  maligna “ bezeichnet  und  wird  auch 
heute  noch  als  selbständige  Krankheit  angesehen.  Diese  Annahme  ist 
aber  aus  theoretischen  Gründen  nicht  haltbar  und  auch  in  praktischer 
Beziehung  verwerflich,  weil  bei  einer  solchen  Auffassung  der  Krankheit 
die  im  Gefolge  jener  „malignen  Endokarditiden“  erscheinenden  Kom- 
plikationen in  ihrem  Auftreten  nicht  vorausgesehen  und  in  ihrer  Be- 
deutung verkannt  werden.  Die  Endocarditis  maligna  ist  nach  meiner 
Auffassung  nichts  als  eine  kryptogenetische  Sepsis,  hei  der  die  Lokali- 
sation des  septischen  Giftes  in  erster  Linie  im  Endocard  stattgefunden 
hat  und  längere  Zeit  auf  das  Hers  beschränkt  bleibt.  Häufig  ist  indessen 
eine  solche  exklusive  septische  Affektion  des  Endocards  keineswegs; 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet  die  Endocarditis  vielmehr  nur 
ein  Glied  in  der  grossen  Kette  der  multiplen  Lokalisationen  des  Gifts  — 
allerdings  eine  höchst  wichtige  Lokalisation  der  kryptogenetischen  Sepsis, 
weil  von  dem  bakteriell  entzündeten  Endocard  aus  einer  embolischen 
Verschleppung  des  Gifts  in  die  verschiedensten  Organe  des  Körpers 
Tür  und  Tor  geöffnet  ist. 

Die  grösste  diagnostische  Bedeutung  kommt  nächst  der  Endocarditis 
den  Gelenkentzündungen  zu.  In  einzelnen  Fällen  werden  mehrere  Ge- 
lenke zu  gleicher  Zeit  betroffen,  und  die  entzündlichen  Erscheinungen 
verschwinden  und  kommen  wieder,  ähnlich  wie  beim  akuten  Gelenk- 
rheumatismus. Im  allgemeinen  aber  zeigen  die  septischen  Gelenkent- 
zündungen doch  einen  mehr  stabilen  Charakter;  der  Prozess  konzentriert 
sich  häufig  nur  auf  ein  Gelenk,  und  besonders  suspekt  ist  es,  wenn 
das  allein  betroffene  Gelenk  ein  grosses  ist.  Wie  die  Endocarditis 
kann  auch  die  Gelenkaffektion  als  einzige  Lokalisation  der  Infektion, 
wenigstens  eine  Zeitlang,  die  Szene  beherrschen;  die  Differentialdia- 
gnose bietet  dann  recht  grosse  Schwierigkeiten.  Neben  den  Gelenk- 
entzündungen oder  auch  ohne  diese  findet  sich  ganz  gewöhnlich  eine 
Affektion  der  Knochen , speziell  der  laugen  Röhrenknochen.  Dieselben 
schmerzen  auf  Druck  und  ebenso  bei  Bewegungen  oder  Erschütterungen 
des  Körpers.  Oft  ist  die  metastatische  bakterielle  Entzündung  des 
Periosts  und  Knochenmarks  — um  eine  solche  handelt  es  sich  nach 
den  Sektionsergebnisseu  — auf  eine  kleine  Stelle  des  Knochens  be- 
schränkt, mit  bald  flüchtiger,  bald  dauernd  auf  die  eine  Stelle  konzen- 
trierter Schmerzhaftigkeit.  Metastatische  Entzündungen  der  Muskeln  sind 
weniger  häufig. 

Diagnostisch  wichtig  sind  ferner  die  im  Verlauf  der  kryptogeneti- 
schen Sepsis  fast  konstant  auftretenden  Veränderungen  der  Haut.  Es 
sind  hier  die  verschiedensten  Äusserungen  der  septischen  Infektion  be- 
obachtet und  beschrieben  worden:  Hyperämien  der  Haut  in  Form  von 
Roseolen  und  Erythemen,  urtikariaähnliche,  die  Haut  landkartenartig 
einnehmende  Exantheme,  ferner  Purpuralflecken,  hämorrhagische  Pem- 
plugusblasen,  pockenähnliche  Pusteln  u.  a. ; auch  Herpeseruptionen  sieht 
man  zuweilen.  Im  weiteren  Verlauf  kann  dann  auch  das  Unterhaut- 
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Zellgewebe  entzündlich- öd ematös  und  eitrig- hämorrhagisch  infiltriert 
werden.  So  häufig  (sicher  in  3A  der  Fälle)  Hautaffektionen,  namentlich 
Hauthämorrhagien  bei  der  kryptogenetischen  Sepsis  angetroffen  werden, 
so  kann  man  doch  bei  der  Vielgestaltigkeit  der  Exantheme  aus  diesen 
allein  keinen  Schluss  auf  das  Vorhandensein  der  Sepsis  machen,  immer- 
hin aber  geben  sie  eine  wichtige  Stütze  für  die  Diagnose  ab,  so  dass 
man,  wenn  Exantheme  ganz  fehlen,  in  der  Annahme  einer  septischen 
Erkrankung  vorsichtig  sein  muss. 

Von  den  weiteren  Symptomen  der  kryptogenetischen  Sepsis  kommen 
vor  allem  auch  noch  die  Erscheinungen  von  seiten  des  Nervensystems  für 
die  Diagnose  in  Betracht.  Sie  sind  fast  konstant  vorhanden,  bald  sehr 
intensiv  ausgesprochen,  bald  wenigstens  angedeutet.  Es  sind  bald  leichte 
Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel,  psychische  Aufregung,  Schlaflosig- 
keit, bald  schwerste  Bewusstseinstörungen  und  Konvulsionen,  auch  Läh- 
mungen einzelner  Nervengebiete.  Das  Bild  dieser  nervösen  Störungen 
hängt  von  der  Art  und  Weise  ab,  wie  das  septische  Gift  im  Zentral- 
nervensystem wirkt,  d.  h.  ob  bloss  eine  allgemeine  Intoxikation  sich 
geltend  macht,  oder  ob  anatomische  Veränderungen  auf  dem  Wege  der 
bakteriellen  Metastase  sich  ausbilden,  wie  purulente  Meningitis,  multiple 
Hämorrhagien,  Embolien  und  konsekutive,  eitrige  Erweichungsherde  in 
der  Hirnsubstanz  mit  ihren  jeweiligen  klinischen  Folgeerscheinungen. 
Auch  auf  das  periphere  Nervensystem  kann  die  Sepsis  ihren  toxischen 
Einfluss  ausüben,  und  die  einzelnen  Nerven  können  gereizt  und  neuri- 
tisch  bezw.  neuralgisch  affiziert  werden. 

Im  Anschluss  an  die  nervösen  Erscheinungen  sei  der  Veränderungen 
im  Auge  Erwähnung  getan , die  besonders  von  Litten  näher  studiert 
wurden,  aber  auch  schon  von  J.  Michel  in  meinen  ersten  Fällen  fest- 
gestellt und  richtig  gedeutet  worden  sind.  Vor  allem  sind  es  Retinal- 
blutungen, die  im  Verlauf  der  Krankheit  sich  ausbilden  und,  wenn  sie 
auch  nicht  pathognostisch  im  engeren  Sinne  sind,  doch  zur  Befestigung 
der  Diagnose  wesentlich  beitragen  können. 

Diese  Blutungen  erscheinen  bald  rund,  bald  unregelmässig  und  verschieden 
gross,  mitunter  auch  so  massig,  dass  man  sie  als  förmliche  Blutlachen  bezeichnen 
kann;  sie  lassen  manchmal  in  ihrer  Mitte  eine  weissliche  Färbung  erkennen. 
Die  Netzhaut  ist  im  ganzen  leicht  trübe.  Hierbei  handelt  es  sich  um  embo- 
lische  Verstopfungen  kleiner  Gefässe  der  Netzhaut  und  des  Sehnerven.  Kommt 
es  zu  Embolien  in  die  grösseren  Gefässe  der  Netzhaut  und  des  Auges  überhaupt, 
so  machen  sich  die  Erscheinungen  einer  phlegmonösen  Entzündung  des  Aug- 
apfels, einer  sog.  Panophthalmie,  geltend. 

Was  sonst  von  Symptomen  bei  der  kryptogenetischen  Sepsis  beobachtet 
wird,  tritt  an  diagnostischem  Wert  gegen  die  bisher  angeführten  Äusserungen 
der  septischen  Infektion  zurück,  ergänzt  aber  im  einzelnen  Falle  das  Krank- 
heitsbild und  ist  insofern  sorgfältiger  Beachtung  wert.  Durch  Lokalisation 
des  septischen  Prozesses  auf  das  Perikard,  die  Pleura  und  das  Peritoneum  ent- 
stehen teils  kleinste  Entzündungsherde , teils  seröse  und  eitrige  Exsudationen ; 
man  findet  dementsprechend  an  den  betreffenden  Orten  Reiben,  Dämpfungen  usw. 
In  den  Lungen  bilden  sich  zuweilen  miliare  Abszesse  aus,  in  anderen  Fällen 
grössere  Infarkte , Abszesse , lobuläre  Pneumonien ; besonders  häufig  ist  eine 
diffuse  Bronchitis,  deren  Entstehung  wohl  hauptsächlich  als  Folge  der  Gift- 
wirkung aufzufassen  ist.  Durch  jene  krankhaften  Veränderungen  in  den  Atmungs- 
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wegen  und  durch  Herzschwäche  ist  die  hohe  Respirationsfrequenz  und  die 
Zyanose  bedingt,  die  bei  den  an  kryptogenetischer  Sepsis  Erkrankten  beob- 
achtet wird. 

Obgleich  die  Milzschwellung  mit  unter  die  regelmässigen  Folgen  der  Sepsis 
zu  rechnen  ist,  so  hat  dieses  Symptom  doch  wenig  Wert  für  die  Diagnose,  ein- 
mal weil  Milzschwellungen  den  anderen  Infektionskrankheiten  ebenso  zukommen, 
wie  der  uns  beschäftigenden  Krankheit,  andererseits  weil  die  septisch  geschwollene 
Milz  so  massig  vergrössert  und  so  weich  ist,  dass  sie  intra  vitam  oft  nicht  gefühlt 
werden  kann.  Diagnostisch  wichtiger  ist,  wenn  die  Milz  Sitz  eines  grösseren, 
vom  Herzen  ausgehenden  etnbolischen  Infarktes  wird  und  dabei  akut  unter 
Schmerzen  anschwillt  und  leicht  palpabel  wird.  Die  trübe  Schwellung  der  Leber 
und  ebenso  das  Auftreten  von  Metastasen  in  derselben  entziehen  sich  der  Dia- 
gnostik, solange  nicht  grössere  Leberabszesse  sich  ausbilden.  Die  Symptome  von 
seiten  der  Verdauungsorgane:  Dyspepsie,  Erbrechen,  Diarrhöen  sind  weder 
konstant  noch  charakteristisch;  beachtenswerter  ist  der  (septische)  Icterus,  der 
aber  nur  selten  auftritt.  Dagegen  sind  Störungen  in  der  Funktion  der  Nieren 
fast  konstant  zu  beobachten,  speziell  findet  sich  Ausscheidung  von  Eiweiss  im 
Urin,  zweifelsohne  bedingt  durch  die  Reizung  der  Nieren  infolge  der  septischen 
Intoxikation.  Steigert  sich  die  Reizung  zur  parenchymatösen  Entzündung  des 
Organs,  so  kommt  es  zu  den  für  die  akute  Nephritis  charakteristischen  Urin- 
veränderungen : zum  Auftreten  von  Blut  und  Zylindern  im  Harn  usw.  Bei 
Bildung  grösserer  Abszesse  im  Nierengewebe  kann  der  Eiter  in  das  Nierenbecken 
durchbrechen  und  mit  dem  Urin  entleert  werden ; gewöhnlich  handelt  es  sich 
übrigens  um  multiple  miliare,  hämorrhagisch-eitrige  Herde  im  Nierengewebe,  die 
ohne  klinische  Bedeutung  sind. 

Wie  aus  dem  bisher  Angeführten  hervorgeht,  setzen  sich  die  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Züge  des  Krankheitsbildes  der  krypto- 
genetischen Sepsis  aus  Allgemeinsymptomen  zusammen,  nämlich  unregel- 
mässigem, gewöhnlich  bedeutendem  Fieber,  unverhältnismässig  hoher 
Pulsfrequenz,  grosser  Hinfälligkeit,  mehr  oder  weniger  schwerem  Er- 
griffensein des  Zentralnervensystems,  Milzschwellung,  und  aus  speziellen 
Symptomen,  bervorgerufen  durch  die  Lokalisation  des  septischen  Giftes 
in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers.  Letztere,  die  eigentüm- 
lichen Formen  von  Exanthem,  die  Gelenkentzündungen,  die  Muskel- 
und  Knochenschmerzen,  die  Endocarditis,  die  Embolien  in  der  Milz  und 
Leber,  in  den  Lungen  und  im  Gehirn,  die  Nephritis,  die  Entzündungen 
der  serösen  Häute  und  die  Netzhautblutungen,  sind  für  die  Diagnose 
weit  wichtiger,  als  die  durch  die  Giftwirkung  bedingten  Allgemeinerschei- 
nungeu.  Die  Diagnose  ist  übrigens  keineswegs  leicht;  im  Gegenteil  ver- 
langt dieselbe  unter  allen  Umständen  eine  genaue  Abwägung  der  Mög- 
lichkeit, dass  eine  andere  unter  ähnlichen  Symptomen  verlaufende 
Krankheit  vorliege. 

Die  Differentialdiagnose  ist  besonders  danu  oft  schwierig,  wenn  die 
Lokalisation  des  Gifts  eine  beschränkte  ist,  dieses  oder  jenes  Organ  isoliert 
ergriffen  ist,  und  damit  das  Vorhandensein  einer  Lokalerkrankung  oder 
einer  das  betreffende  Organ  speziell  befallenden,  anderen  Infektions- 
krankheit vorgetäuscht  wird.  In  dieser  Beziehung  haben  wir  haupt- 
sächlich auf  folgende  Krankheiten  Rücksicht  zu  nehmen: 

Zunächst  kann  der  akute  Gelenkrheumatismus  der  Sepsis  ähnlich 
verlaufen.  Die  Gelenkschmerzen,  die  Endocarditis  und  die  Allgemein- 
symptome  sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Die  Flüchtigkeit  der  Ge- 
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ienkaffektion  und  ebenso  die  reichliche  Schweissbildung  kommt  indessen 
entschieden  mehr  dem  Gelenkrheumatismus  zu,  der  Sepsis  dagegen  die 
Schmerzhaftigkeit  der  Knochen,  die  Exantheme  und  die  Entzündung 
der  serösen  Häute.  Stellt  sich  vollends  intermittierendes,  von  Schüttel- 
frösten unterbrochenes  Fieber  ein,  so  spricht  dies  entschieden  für  Sepsis, 
deren  Diagnose  noch  durch  etwa  vorhandene  Retinalblutungen  gesichert 
wird.  Es  gibt  aber  Fälle  von  Sepsis,  wo  die  Mehrzahl  der  angeführten 
differentialdiagnostischen  Unterscheidungsmerkmale  fehlt,  und  die  Ge- 
lenkentzündungen und  Endocarditis  so  isoliert  im  Krankheitsbilde  sich 
geltend  machen,  dass  die  Diagnose  oft  lange  Zeit  zweifelhaft  ist.  Zu- 
weilen beseitigt  der  rasche,  dauernde  Erfolg  des  Natrium  salicylicum,  des 
Aspirins  und  anderer  Specifica  gegen  Gelenkrheumatismus  die  diagno- 
stischen Zweifel  (vgl.  auch  das  Kapitel  des  Gelenkrheumatismus  S.  617 
und  die  nosologische  Stellung  beider  Krankheiten  zueinander). 

Bei  ausgesprochen  intermittierendem,  mit  Schüttelfrost  verlaufen- 
dem  Fieber  kann  die  Frage  sich  aufwerfen,  ob  nicht  Intermittens  vor- 
liege. Bei  letzterer  Krankheit  sind  indessen  die  Fieberparoxysmen  viel 
regelmässiger,  die  Milzschwellung  ist  ausgesprochener,  ihre  Konsistenz 
härter,  und  die  für  die  Sepsis  so  charakteristischen  Metastasen  fehlen. 

Auch  kann  die  Tatsache,  dass  Chinin  bei  der  septischen  Infektion  keine 
nachhaltige  und  vollends  nie  eine  kupierende  Wirkung  ausübt,  mit 
zur  Diagnose  verwertet  werden.  Selbstverständlich  ist  in  zweifelhaften 
Fällen  auch  die  Untersuchung  des  Bluts  auf  Malariaparasiten  vorzu- 
nehmen, die  gewöhnlich  rasch  die  gewünschte  Entscheidung  bringt. 

Viel  schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  kryptogenetischen  Mil^r“uber- 
Sepsis  von  der  akuten  Miliartuberkulose.  Wir  haben  gelegentlich  der  kuiose. 
Besprechung  der  Diagnose  letzterer  Krankheit  (S.  604)  einen  Fall  von 
septischer  Infektion  mitgeteilt,  welcher  die  differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten  im  einzelnen  Falle  in  helles  Licht  setzt.  Beiden  Er 
krankungen  kommt  die  akute  Überschwemmung  des  Körpers  mit  patho- 
genen Mikroben  zu,  die  Schwere  des  Krankheitsbildes,  der  rasche  Kräfte- 
verfall, die  Milzschwellung,  die  Benommenheit,  die  hohe  Pulsfrequenz, 
die  Entzündungen  der  Pleuren,  des  Perikards,  des  Peritoneums,  der 
Meningen.  Mehr  für  akute  Miliartuberkulose  spricht  im  allgemeinen 
Zyanose,  Kurzatmigkeit  und  Spitzenkatarrh.  Können  aber  keine  Tuber- 
kelbazillen im  Auswurf,  Harn  oder  Blut  des  Kranken  nachgewiesen 
werden  (und  dieser  Nachweis  ist  in  einzelnen  Fällen  von  akuter  Miliar- 
tuberkulose schwierig  oder  unmöglich),  so  muss  die  Diagnose  in  suspenso 
gelassen  werden,  bis  heftige,  lokalisierte  Knochenschmerzen,  interkurrente 
Gelenkentzündungen,  Endocarditis,  Schüttelfröste,  Icterus,  pemphigus- 
oder  pockenartige  Exantheme,  der  ophthalmoskopische  Befund  (Retinal- 
blutungen können  übrigens  auch  bei  Hinzutreten  einer  Meningitis  zu 
Miliartuberkulose  sich  einstellen)  oder  endlich  der  positive  Nachweis 
von  Strepto-  oder  Staphylokokken  im  Blut  die  Diagnose  auf  Sepsis 
definitiv  stellen  lassen. 

Die  letztangeführten,  für  die  septische  Infektion  direkt  sprechenden 
Symptome  sind  es  auch,  die  gewöhnlich  die  Diagnose  zwischen  Sepsis 
und  dem  Typhus  abdominalis  ermöglichen.  Im  Anfang,  solange  bloss  T^^alfsb; 
Milzschwellung,  Bronchitis,  Diarrhöen,  kontinuierliches  Fieber  und  Ro- 
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seola  nachweisbar  sind,  kann  die  Diagnose  sehr  zweifelhaft  sein,  bis 
die  Unregelmässigkeit  der  Fieberkurve,  die  Gelenkentzündungen,  der 
Icterus,  die  osteomyelitischen  und  endokarditischen  Erscheinungen 
deutlich  hervortreten  und  die  Retinalhämorrhagien  und  der  Kokken- 
befund im  Blut  die  Diagnose  der  Sepsis  sichern.  Denn  wenn  auch 
beim  Typhus  Netzhautblutungen  gefunden  werden  können,  nämlich 
dann,  wenn  eine  Meningitis  den  Abdominaltyphus  kompliziert,  so  ist 
dies  doch  ein  so  seltenes  Ereignis  im  Verlauf  des  Typhus,  dass  Netz- 
hautblutungen ceteris  paribus  fast  sicher  gegen  Typhus  und  für  Sepsis 
sprechen.  Endlich  gibt  das  Auftreten  der  Gruber-Widal sehen  Reaktion 
und  der  Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blut  im  Verlauf  der  Krank- 
heit die  wichtigste  Handhabe  für  die  definitive  Diagnose  eines  Typhus 
abdominalis. 

Um  die  genannten  Krankheiten:  akuten  Gelenkrheumatismus,  Inter- 
mittens,  akute  Miliartuberkulose  und  Typhus,  besonders  aber  um  die 
beiden  letzteren  Krankheiten  einerseits  und  Sepsis  andererseits  dreht 
sich  relativ  häufig  die  Differentialdiagnose  am  Krankenbett.  Seltener, 
nämlich  bei  den  Sepsisfällen,  die  mit  Albuminurie  oder  Nephritis  und 
rasch  eintretendem  Coma  verlaufen,  ist  man  vor  die  Frage  gestellt,  ob 
Urämie,  kryptogenetische  Sepsis  oder  einfache  Urämie  vorliege.  Diese  Frage 
ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als  der  Urämie  ausser  dem  Coma 
weitere  Symptome  zukommen  (Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Konvulsionen, 
Diarrhöen  u.  a.),  die  auch  der  Sepsis  eigen  sind,  und  ausserdem  infolge 
der  im  Verlauf  der  letzteren  sich  hinzugesellenden  Nephritis  eine  Re- 
tention der  exkrementiellen  Stoffe  und  eine  Beimischung  von  urämi- 
schen Symptomen  zu  den  septischen  auftreten  kann.  Für  Sepsis  und 
gegen  eine  Urämie  auf  der  Grundlage  einer  nicht  septischen  akuten 
Nephritis  sprechen  das  Zurücktreten  oder  Fehlen  der  Konvulsionen,  die 
komplizierende  Endocarditis  und  die  Gelenkentzündungen,  vor  allem  aber 
das  hohe  Fieber  mit  Schüttelfrösten  und  eine  gewisse  Stabilität  des 
Krankheitsbildes,  während  der  urämische  Anfall  plötzlich  verschwinden 
und  Wohlbefinden  Platz  machen  kann,  sobald  die  Ausfuhr  der  Harn- 
stoffe bezw.  Nephrolysine  wieder  besser  vonstatten  geht. 

Nur  ausnahmsweise  ist  man  genötigt,  noch  andere  Krankheiten 
in  den  Kreis  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  hereinzuziehen. 
So  können  bei  frühzeitigem , starkem  Hervortreten  eines  Exanthems 
Scharlach  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  Variola  in  Frage  kommen, 
ferner  bei  vorzugsweiser  Lokalisation  der  septischen  Infektion  in  den 
Lungen  lobuläre  Pneumonien,  bei  septischer  Hirninfektion  Apoplexie.  Ab- 
gesehen ist  dabei  von  den  Fällen,  wo  die  Streptokokken  sich  sekundär 
in  den  Geweben  von  Pocken-  oder  Typhuskranken,  Tuberkulösen  etc.  sich 
ansiedeln  und  zu  einer  Mischinfektion  führen.  Die  betreffenden  Krank- 
heiten sind  dann , sobald  eine  Allgemeininvasion  der  Streptokokken 
stattfindet,  „septisch  geworden“.  Sie  fallen  natürlich  ausserhalb  des 
Rahmens  der  kryptogenetischen  Sepsis,  von  der  allein  hier  die  Rede 
ist.  Bietet  die  Diagnose  der  letzteren  auch  oft  im  Anfang  grosse,  ja 
unüberwindliche  Schwierigkeiten,  so  liefert  doch  der  weitere  Verlauf  der 
Krankheit  ein  Gesamtbild,  das  in  seiner  Art  höchst  charakteristisch 
ist  und  eine  bestimmte  Diagnose  zulässt,  zumal  wenn  der  positive 
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Kokkennachweis  im  Blute  gelingt  und  damit  alle  Zweifel  beseitigt 
werden. 

Rheumatismus  articulorum  acutus , Polyarthritis  acuta, 
akuter  Gelenkrheumatismus. 

Über  die  infektiöse  Natur  der  Polyarthritis  acuta  kann  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  Multiplizität  und  vor  allem  die  Flüchtigkeit  der  Entzündungs- 
erscheinungen, welche  die  Polyarthritis  vor  jeder  anderen  Art  von  Gelenkent- 
zündung auszeichnet,  der  Umstand,  dass  durch  gewisse  Specifica,  in  erster  Linie 
durch  Salizylsäure,  in  einzelnen  Fällen  selbst  bei  sehr  ausgebreiteten  Lokal- 
erscheinungen, wie  mit  einem  Zauberschlag  Heilung  erfolgt,  spricht  mit  zwingender 
Notwendigkeit  dafür,  dass  wir  es  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  mit  einer 
Infektionskrankheit  zu  tun  haben.  Weniger  beweisend  für  den  Infektions- 
charakter ist,  dass  die  Krankheit  in  Epidemien  auftritt,  dass  ihr  Vorkommen  in 
umgekehrtem  Verhältnis  zu  der  Reichlichkeit  der  Niederschläge  steht  u.  ä.,  da 
dieses  Verhalten  auch  mit  klimatischen  Verhältnissen  in  direktem  Zusammen- 
hang stehen  könnte. 

Ein  bestimmter  Mikroorganismus  als  spezifischer  Krankheitserreger  für  den 
Rheumatismus  articulorum  acutus  ist  bis  jetzt  wenigstens  nicht  allgemein  aner- 
kannt. In  dem  Exsudat  der  Gelenke  wurden  von  den  verschiedensten  Forschern 
(Petrone,  Tizzoni,  Guttmann,  Sahli  u.  a.)  Mikroorganismen  gefunden:  Strepto- 
kokken, Pneumokokken  und  am  häufigsten  Staphylokokken.  Man  hat  auf  diese 
Befunde  hin  den  „Eiterkokken“  eine  ätiologische  Rolle  bei  Erzeugung  der  Poly- 
arthritis zugeschrieben  und  angenommen,  dass  diese  das  Produkt  der  Infektion 
des  Körpers  mit  abgeschwächten  Eiterkokken  d.  h.  eine  abgeschwächte  Sepsis 
sei.  Diese  Annahme  stützt  sich  bis  jetzt  zwar  nicht  auf  zwingende  Gründe,  ist 
aber  auch  nicht  zweifellos  widerlegt.  Nach  meinen  Erfahrungen  in  Würzburg, 
wo  der  Gelenkrheumatismus  eine  der  häufigsten  Krankheiten  bildet,  kryptoge- 
netische Sepsis  aber  auch  in  ihren  leichten  Formen  nur  selten  vorkommt  und 
noch  seltener  Übergangsformen  zwischen  beiden  Krankheiten  beobachtet  werden, 
ist  die  Hypothese  der  septischen  Natur  des  Gelenkrheumatismus  höchst  proble- 
matisch. Es  ist  vielmehr  viel  wahrscheinlicher,  dass  letztere  Krankheit  durch 
einen  spezifischen  Mikroorganismus  erzeugt  wird. 

In  der  Tat  gelang  es  in  neuester  Zeit  verschiedenen  Forschern,  aus  dem 
Harn,  Blut  oder  den  Gelenken,  namentlich  aber  aus  den  Tonsillen  (Fr.  Meyer) 
von  Rheumatismuskranken  spezifische  zarte  Streptokokken,  speziell  Diplokokken 
auf  Blutagar  zu  züchten,  welche  auf  Tiere  übertragen,  nach  ca.  1 Woche  Fieber, 
serös-eitrige  Gelenkentzündungen,  seröse  bakterienfreie  Exsudate  im  Pericardium 
und  Peritoneum  und  in  der  Pleurahöhle,  sowie  Endocarditis , teils  verruköser, 
teils  ulzeröser  Natur,  aber  keine  Sepsis  hervorriefen.  Es  kann,  wie  ich  glaube, 
keinem  Zweifel  unterliegen , dass  die  gezüchteten  Diplokokken  zu  dem  Rheu- 
matismus acutus  des  Menschen  in  ätiologischer  Beziehung  stehen.  Ob  sie  aber 
die  einzigen  Erreger  der  Krankheit  sind  und  nicht  vielmehr,  ähnlich  wie  bei 
der  Zerebrospinalmeningitis,  daneben  auch  noch  andere  Mikroorganismen  be- 
fähigt sind , Polyarthritis  hervorzurufen , möchte  ich  vorderhand  dahingestellt 
sein  lassen.  Die  Tatsache,  dass  Anginen  häufig  den  akuten  Gelenkrheumatismus 
einleiten,  darf  so  gedeutet  werden,  dass  die  Mandeln  die  Eingangspforte  für  die 
Erreger  der  Krankheit  bilden. 

Selten  gehen  dem  Beginn  der  ausgesprochenen  Erkrankung  Pro- 
drome vager  Natur:  Mattigkeit,  ziehende  Schmerzen  u.  ä.  und  relativ 
häufig,  wie  schon  bemerkt,  Angina  voraus;  in  der  Regel  stellen  sich  sofort 
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Fieber  und  bald  darauf  Gelenkschmerzen  ein.  Die  letzteren  lokalisieren 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  in  den  Gelenken  der  unteren 
Extremitäten,  speziell  in  den  Fuss-  und  Kniegelenken ; seltener  sind  die 
Hüftgelenke,  häufiger  die  Hand-  und  Fingergelenke  befallen.  Wichtig: 
in  diagnostischer  Beziehung  ist,  dass  auch  die  Wirbelgelenke , und  zwar 
nach  meiner  Erfahrung  nicht  selten  und  sogar  ganz  isoliert  ergriffen 
werden,  wodurch  andere  Krankheitsbilder,  wie  Caput  obstipum  und 
Meningitis  spinalis  vorgetäuscbt  werden  können;  auch  die  Sternoklavi- 
kulargelenke  sind  zuweilen  der  Sitz  der  Gelenkaffektion,  selten  die  Unter- 
kiefergelenke, die  Symphysis  pubis  und  sacroiliaca.  Die  Gegend  der 
erkrankten  Gelenke  ist  geschwollen,  die  Haut  über  denselben  erscheint 
häufig  gespannt,  gerötet,  glänzend,  zuweilen  leicht  ödematös.  Die 
leiseste  Berührung  der  Gelenke  macht  heftige  Schmerzen,  passive  und 
aktive  Bewegungen  steigern  dieselben  exzessiv;  die  Kranken  nehmen 
daher  eine  leichte  Beugestellung  und  absolut  ruhige  Lage  von  selbst  ein. 
Ob  die  mehrfach  beobachtete  Herabsetzung  der  elektrokutanen  Schmerz- 
empfindlichkeit  über  den  erkrankten  Gelenken  eine  pathognostische  Be- 
deutung hat,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen.  In  der  Regel  hält  sich 
die  Entzündung  im  einzelnen  Gelenk  nur  wenige  (3 — 4)  Tage;  das  be- 
fallene Gelenk  schwillt  ab,  wird  schmerzlos,  während  jetzt  andere  Ge- 
lenke befallen  werden.  Gerade  dieser  rasche  Wechsel  in  der  Lokalisation 
der  Krankheit  ist  charakteristisch  für  die  akute  Polyarthritis,  ebenso  die 
Verbreitung  auf  viele  Gelenke.  Freilich  kommt  es  auch  vor,  dass  ein- 
zelne Gelenke  lange  Zeit  isoliert  betroffen  bleiben,  auch  dass  nur  ein 
Gelenk  affiziert  wird;  es  sind  dies  aber  immer  Ausnahmen  von  der 
Regel. 

Die  Höhe  und  der  Gang  des  Fiebers  halten  keinen  bestimmten 
Typus  ein.  Gewöhnlich  beginnt  das  Fieber  mit  Frösten,  seltener  mit 
einem  Schüttelfrost,  und  die  Temperatur  steigt  auf  39° — 40°,  um  auf 
dieser  Höhe  mit  morgendlichen  Remissionen  eine  Zeitlang  zu  ver- 
harren. In  leichten  Fälleu  ist  das  Fieber  geringer;  ganz  fehlt  es  nie, 
wenn  auch  während  des  Verlaufs  der  Krankheit  fieberfreie  Perioden 
Vorkommen.  Der  Abfall  der  Temperatur  erfolgt  lytisch,  selten,  wenn 
nicht  Specifica  gereicht  werden,  in  Form  einer  Krise.  In  auffallend 
schweren,  glücklicherweise  ganz  vereinzelten  Fällen  kommt  es  zu  hyper- 
pyretischen  Temperaturgraden  (43° — 44°),  Temperatursteigerungen,  welche 
die  höchsten  sind,  die  überhaupt  am  Krankenbett  beobachtet  werden. 
Der  Tod  erfolgt  in  solchen  Fällen  im  Anschluss  an  diese  rapiden 
enormen  Temperatursteigerungen  unter  schweren  zerebralen  Symptomen, 
von  denen  noch  weiter  die  Rede  sein  wird.  Der  Puls  ist  immer,  oft 
unverhältnismässig  beschleunigt;  seine  Frequenz  und  sonstige  Be- 
schaffenheit ist  wesentlich  beeinflusst  von  dem  jeweiligen  Verhalten  der 
Herztätigkeit. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  das  Zentralnervensystem 
keine  Störungen  dar;  in  vereinzelten  schweren  Fällen  dagegen  stellen 
sich  meist  unter  Rückgang  der  Gelenkaffektionen  Aufregung  ein,  jähe 
Steigerung  der  Temperatur,  jagender  Puls,  Delirien,  Coma,  und  schon 
nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  erfolgt  fast  ausnahmslos  der  Exitus 
letalis  (Zerebralrheumatismus) . Man  hat  diesen  perniziösen  Verlauf  ledig- 
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lieh  mit  der  exzessiven  Temperaturerhöhung  in  Zusammenhang  gebracht. 
Richtiger  dürfte,  da  Temperaturen  von  42° — 43°  bei  anderen  Krank- 
heiten, wie  leicht  zu  konstatieren  ist,  kaum  Andeutungen  jener  schweren 
Zerebralerscheinungen  hervorzurufen  brauchen,  und  da  andererseits 
psychische  Störungen  bei  keiner  anderen  akuten  Krankheit  mehr  als 
beim  Rheumatismus  acutus  auch  ohne  rapide  Temperatursteigerungen 
beobachtet  werden,  die  Deutung  in  der  Weise  gemacht  werden,  dass  es 
sich  in  den  genannten  Fällen  um  eine  besonders  schwere  Intoxikation 
des  Zentralnervensystems  durch  das  Rheumatismusgift  handelt.  Hier- 
durch werden  wahrscheinlich  Delirien  und  Coma  hervorgerufen  und  auch 
die  nervösen  Wärmezentren  in  exzessivem  Grade  beeinflusst,  so  dass 
also  die  schweren  Hirnerscheinungen  und  die  hohen  Temperaturgrade 
Koeffekte  derselben  Ursache,  der  rheumatischen  Intoxikation , darstellen. 

Ehe  man  aber  die  letztere  als  Veranlassung  der  tiefen  Störungen  der 
Hirntätigkeit  annimmt,  muss  erst  eine  Komplikation  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus ausgeschlossen  sein , die  ähnlich  schwere  Hirnerschei- 
nungen veranlasst,  die  rheumatische  Meningitis.  Dass  eine  solche  zu- 
weilen im  Verlauf  der  Polyarthritis  auf  tritt,  ist  sicher,  wie  ein  auf 
meiner  Klinik  beobachteter,  in  früheren  Auflagen  des  Buches  ausführ- 
lich mitgeteilter  Fall  evident  beweist;  sie  bildet  aber  jedenfalls  eiue  sehr 
seltene  Komplikation. 

Ein  Symptom  der  Polyarthritis,  das  von  jeher  die  Aufmerksamkeit 
des  Arztes  erregte  und  als  charakteristisch  für  dieselbe  aufgefasst  wurde,  der  Hau*- 
ist  die  exzessive  Schweissabsonderung ; seit  der  Einführung  der  Salizyl- 
säurebehandlung trifft  man  das  Symptom  weniger  konstant.  Der  Schweiss 
reagiert  im  Gegensatz  zum  normalen  Schweiss  sauer;  infolge  der  starken 
Diaphorese  entstehen  oft  Sudamina.  Andere  Exantheme:  Urticaria, 

Roseola,  Herpes,  Purpura  sind  selten  im  Verlauf  der  Krankheit  und 
ohne  diagnostische  Bedeutung. 

Der  Harn  zeigt  für  die  Diagnose  wenig  bedeutungsvolle  Verände- 
rungen.  Seine  Menge  ist  oft  wegen  der  starken  Schweissabsonderung 
beträchtlich  reduziert,  die  Reaktion  stark  sauer,  Uratsedimentbildung 
ausgesprochen.  Nur  ausnahmsweise  kommt  es  beim  Rheumatismus 
artic.  ac.  zu  einer  stärkeren  Reizung  der  Nieren  durch  den  Infektion- 
stoff und  damit  zu  einer  ausgesprochenen  Nephritis;  ich  habe  eine 
solche  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet. 

Von  hoher  diagnostischer  Bedeutung  ist  eine  beim  Rh.  artic.  ac.  DEnd°-  ““d 
sehr  häufig  (inW'ürzburg  wenigstens  in  der  Hälfte  aller  Fälle)  auftretende 
„Komplikation“,  auf  deren  Vorhandensein  schon  wegen  der  Prognose 
jedesmal  in  allererster  Linie  geachtet  werden  muss,  die  entzündliche 
Affektion  des  Herzens  in  Form  der  rheumatischen  Endo-  und  Pericarditis. 

Von  diesen  beiden  Prozessen  ist  di q Endocarditis  ungleich  (gewiss  3 mal) 
häufiger  als  die  Pericarditis;  isoliert  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Endocarditis 
kommt  letztere  überhaupt  nur  in  Ausnahmefälleu  beim  Rh.  ac.  vor. 

Auch  die  Symptome  der  Myocarditis  treten  ab  und  zu  im  Verlauf  der 
Krankheit  auf.  Bei  der  Diagnose  der  Endocarditis  bat  man  sich  davor 
zu  hüten,  endokarditische  Geräusche  mit  funktioneilen  akzidentellen  Ge- 
räuschen zu  verwechseln.  Im  allgemeinen  sind  aber  letztere  nach  meiner 
Erfahrung  bei  Polyarthritiskranken  recht  selten  und  selbst  ganz  schwache 
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Geräusche  gewöhnlich  endokarditischer  Natur,  d.  h.  sie  bestehen  auch 
nach  Ablauf  des  Rheumatismus  als  Ausdruck  eines  gewöhnlich  dauernd 
zurückbleibenden  Herzklappenfehlers  fort.  Die  Entstehung  der  chroni- 
schen Herzfehler  ist  ja,  wie  bekannt,  in  der  Regel,  wenigstens  in  der 
Hälfte  der  Fälle,  auf  eine  in  früherer  Zeit  überstandene  Polyarthritis 
zurückzuführen. 

Nach  meiner  Erfahrung  gibt  es  Fälle,  in  denen  das  rheumatische 
Gift  zuerst  nur  das  Endokard  und  später  erst  die  Gelenke  befällt.  Ja,  wer 
viele  Fälle  von  rekurrierender,  bald  mit,  bald  ohne  gleichzeitige  Gelenk- 
entzündungen verlaufender  Endocarditis  sieht,  wird  (wenn  es  auch  bis 
jetzt  nicht  sicher  beweisbar  ist)  der  Ansicht  zuneigen,  dass  solche  akute 
Nachschübe  von  Endocarditis  wesentlich  auf  dem  Boden  der  rheumatischen 
Infektion  zustande  kommen. 

Gegenüber  der  Endocarditis  sind  alle  übrigen,  beim  akuten  Gelenkrheuma- 
tismus vorkommenden  Komplikationen  selten  oder  weniger  bedeutungsvoll  — von 
der  soeben  beschriebenen  Meningitis  bis  zu  den  Muskel-  und  Sehnenscheiden- 
entzündungen, die  eine  andere  Lokalisation  der  rheumatischen  Infektion  dar- 
stellen und  zuweilen , wie  ich  gesehen , den  Gelenkentzündungen  vorangehen 
oder  sie  ganz  ersetzen.  Ausser  den  schon  genannten  Komplikationen  bezw. 
Lokalisationen  beobachtet  man  in  absteigender  Häufigkeit:  Bronchitis,  Pleuritis, 
Pneumonie,  Peritonitis  (direkt  durch  Punktion  der  Abdominalhöhle  auf  meiner 
Klinik  nachgewiesen,  wobei  ein  rein  seröses  Exsudat  aspiriert  wurde),  Paro- 
titis, Thyreoiditis,  Nephritis  (s.  o.),  Cystitis,  Urethritis  (ohne  Gonokokken); 
auch  Enteritis  und  Dyspepsie,  Neuralgien  und  vorübergehende  Paralysen  (ähn- 
lich den  diphtherischen  Lähmungen),  die  sogar  über  den  ganzen  Körper  verbreitet 
sein  können.  Besonders  interessant  ist,  dass  das  rheumatische  Virus,  wie  schon 
angeführt,  nicht  selten  Geisteskrankheiten  veranlasst  und  in  sicher  konstatierten 
Fällen  die  Entstehung  von  Chorea  mit  der  Polyarthritis  im  Zusammenhang 
steht:  ich  verweise  in  letzterer  Beziehung  auf  die  gelegentlich  der  Besprechung 
der  Diagnose  der  Chorea  gemachten  Erörterungen  über  das  gegenseitige  Ver- 
hältnis der  beiden  Krankheiten. 

Ausser  den  Klappenfehlern,  den  Geisteskrankheiten  und  der  Chorea  bleiben 
als  Nachkrankheiten  zuweilen,  aber  selten,  Ankylose  oder  ein  Hydrops  der  Ge- 
lenke zurück,  wie  ich  ihn  besonders  am  Sternoklavikulargelenk  mehrmal  gesehen 
habe.  Auch  Schwäche  und  Atrophie  der  Muskeln  (wahrscheinlich  infolge  rheu- 
matischer Myositis)  und  die  Entwicklung  von  Stecknadelkopf-  bis  mandelgrossen 
Knoten  im  subkutanen  Zellgewebe,  an  den  Sehnen  oder  dem  Periost  werden  im 
Anschlüsse  an  Rheumatismus  acutus  oder  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit 
zuweilen  beobachtet  ( Rheum . nodosus). 

Bei  einiger  Aufmerksamkeit  kann  die  akute  Polyarthritis  kaum  mit 
einer  anderen  Krankheit  verwechselt  werden.  Dass  die  Unterscheidung 
der  kryptogenetischen  Sepsis  vom  Rheum.  artic.  ac.  zuweilen  schwierig 
sein  kann,  wurde  im  vorangehenden  Kapitel  auseinandergesetzt.  Weniger 
Schwierigkeiten  macht  die  Differentialdiagnose  der  Gicht,  besonders  wenn 
nicht  der  erste  arthritische  Anfall  zur  Beurteilung  vorliegt.  Die  Konzen- 
tration der  Erkrankung  auf  ein  Gelenk  und  zwar  fast  immer  auf  das 
Metatarsophalangealgelenk  der  grossen  Zehe,  die  viel  heftigeren,  auch 
stärker  sichtbaren  Erscheinungen  der  Entzündung  im  Gelenk  und  peri- 
artikulärem  Gewebe,  sowie  die  Ätiologie  lassen  wohl  nie  Zweifel  über 
das  Bestehen  eines  Gichtanfalls  (vgl.  auch  Diagnose  der  Gicht  S.  478  ff.) 
aufkommen.  Verwechslungen  einer  gonorrhoischen  Gelenkentzündung  mit 
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dem  Rheum.  artic.  ac.  können,  wie  ich  gern  zugebe,  im  ersten  Moment 
Vorkommen.  Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  sind  aber  fast  immer 
nur  die  Kniegelenke  betroffen.  Jedenfalls  tut  man  gut  daran,  wenn 
eine  akute  Gelenkentzündung  mit  Gonitis  einsetzt,  sofort  die  Genitalien 
auf  das  Vorhandensein  einer  Gonorrhöe  zu  untersuchen;  man  vermeidet 
mit  der  konsequenten  Befolgung  dieser  Regel  beschämende  diagnostische 
Irrtümer. 

Die  im  Verlauf  der  hämorrhagischen  Diathese  auftretenden  Gelenk- 
affektionen („Peliosis  rheumatica“ ) können,  wie  ich  aus  eigener  Erfah- 
rung zur  Genüge  weiss,  das  Krankheitsbild  unter  Umständen  so  be- 
herrschen, dass  man  einige  Zeit  sehr  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man 
es  nicht  mit  rheumatischer  Polyarthritis  zu  tun  hat,  zumal  auch  die 
Purpura  rheumatica  mit  Fieber  und  Endocarditis  verlaufen  kann.  Ent- 
scheidend ist  hier  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Hämorrhagien  der 
Haut  (Purpura  kommt  bei  Rh.  artic.  ac.  nur  in  den  seltensten  Fällen 
vor,  wobei  es  noch  unentschieden  ist,  ob  nicht  solche  Fälle  der  Peliosis 
zuzuzählen  sind),  von  Schleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen. 
Eine  Verwechslung  der  Polyarthritis  acuta  mit  hysterischen  Gelenkneurosen 
ist  schon  wegen  des  nicht  febrilen  Verlaufs  und  des  Mangels  an  Ent- 
zündungserscheinungen bei  letzteren  ausgeschlossen. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sich  der  akute  Gelenkrheumatismus  ledig- 
lich in  einer  Entzündung  der  Wirbelgelenke  äussern.  Damit  sind  dann 
Nackensteifheit  und  heftige  Schmerzen  bei  aktiven  und  passiven  Be- 
wegungen des  Halses  verbunden.  Da  hierbei  auch  Fieber  vorhanden 
ist,  so  kann,  wie  mich  mehrfache  Erfahrung  gelehrt  hat,  in  solchen 
Fällen  der  Beginn  einer  Meningitis  vorgetäuscht  werden;  umgekehrt 
schliesst  sich  zuweilen  eine  Meningitis  rheumatica  unter  Umständen  gerade 
an  eine  rheumatische  Affektion  der  Wirbelgelenke  au.  Man  muss  also 
in  solchen  Fällen  mit  dem  Ausschluss  einer  beginnenden  Meningitis  vor- 
sichtig sein;  entscheidend  ist,  ob  neben  der  schmerzhaften  Nackenstarre 
heftiger  Kopfschmerz,  exzentrische  Hyperästhesie,  Steifigkeit  und  Zuk- 
kungen  in  den  Extremitäten,  Pupillendifferenz  und  andere  prägnante 
Symptome  der  Meningealreizung  bestehen. 

Immermann  hat  seinerzeit  auf  das  Vorkommen  vod  „larviertem  Gelenk- 
rheumatismus“ aufmerksam  gemacht,  auf  Neuralgien,  speziell  Trigeminus- 
neuralgien, die  unter  dem  Einflüsse  des  rheumatischen  Virus  (an  Stelle  der 
gewöhnlichen  Lokalisation  der  Giftwirkung  in  den  Gelenken)  zustande  kommen, 
mit  Endocarditis  sich  komplizieren  und  unter  Gebrauch  von  Salizylsäure 
rasch  verschwinden  sollen.  Das  Vorkommen  solcher  rheumatischer  Neur- 
algien ist  zweifellos,  die  sichere  Diagnose,  wie  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
stets  prekär. 
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Die  Diagnose  der  Malaria  stützt  sich  heutzutage  nicht  mehr  bloss 
auf  den  Symptomenkomplex  der  Krankheit,  sondern  wesentlich  auch  auf 
den  Blutbefund,  auf  den  Nachweis  der  Malariaparasiten  im  Blute,  die 
je  nach  dem  Entwicklungstadium,  in  welchem  sie  sich  befinden,  teils 
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innerhalb  der  roten  Blutkörperchen , teils  ausserhalb  derselben  ange- 
troffen werden. 

In  früherer  Zeit  galt  die  Malaria  als  eine  echte  „ miasmatische “ Infek- 
tionskrankheit, als  eine  Intoxikation  des  Körpers  durch  giftige,  Sümpfen  ent- 
stammende Dünste  (mala  aria  böse  Luft);  auch  das  Trinken  von  Sumpfwasser 
sollte  die  Malaria  hervorrufen.  Diese  Anschauungen  über  die  Entstehung  und 
das  Wesen  der  Malaria  sind  durch  die  Entdeckungen,  die  auf  dem  Gebiete  der 
Ätiologie  der  Krankheit  in  den  letzten  Jahrzehnten  gemacht  wurden,  vollständig 
hinfällig  geworden.  Im  Jahre  1880  wies  der  französische  Arzt  Laveran  im 
Blute  von  Wechselfieberkranken  dem  Tierreich  angehörende  Protozoen , die 
Malariaparasiten  („ Malariaplasmodien “)  nach,  deren  Entwicklung  und  Wirkung 
im  Blute  in  den  darauffolgenden  Jahren  hauptsächlich  von  den  italienischen 
Forschern  Marchiafava  und  Celli,  vor  allem  aber  von  Golgi  klargelegt 
wurde.  Das  allgemeinste  Interesse  erregte  weiterhin  die  im  letzten  Jahrzehnt 
gemachte  Feststellung  des  Modus  der  Übertragung  der  Malariaerreger  auf  den 
Menschen  durch  den  englischen  Forscher  Ross,  dem  es  1897  gelang,  in  der 
Stechmückenspezies  Anopheles  menschliche  Malariaparasiten  zur  Weiterentwick- 
lung zu  bringen.  Durch  seine  grundlegenden  Arbeiten , sowie  die  auf  seine 
Entdeckung  folgenden  Arbeiten  von  Grassi,  Bignami,  R.  Koch  u.  a.  wurde 
der  unwiderlegliche  Beweis  geliefert,  dass  durch  den  Stich  von  Moskitos,  speziell 
von  Anophelesweibchen,  wenn  sie  vorher  durch  Saugen  an  Malariakranken 
Plasmodien  in  sich  aufgenommen  haben , bei  Gesunden  Malaria  hervorgerufen 
wird.  Man  ist  heutzutage  berechtigt,  folgenden  Gang  der  Malariainfektion  als 
sicher  anzunehmen : 

I.  „ Exogener “ d.  h.  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  vor  sich  gehen- 

der geschlechllicher  Entwicklungsgang  der  Malariaparasiten:  Eine  Anopheles- 
stechmücke saugt  das  Blut  eines  malariakranken  Menschen 1).  Die  mit  dem 
Blute  in  den  Magen  der  Mücke  (des  „Wirts“)  gelangten  Malariaparasiten,  und 
zwar  die  grossen  ausgewachsenen  Exemplare  — die  „Gameten“,  verlassen, 
wofern  sie  nicht  schon  im  Blute  des  Malariakranken  in  das  Blutplasma  über- 
getreten waren,  hier  die  Blutkörperchen  und  die  Befruchtung  beginnt.  Die 
männlichen  kleinen  Gameten  lassen  dabei  ihr  Chromatin  in  Form  von  Geissei - 
fäden  (Fig.  76,  1)  austreten , die  als  Spermatozoen  in  die  weiblichen  Makro- 
gameten eindringen.  Schon  1 Stunde  nach  der  Befruchtung  sieht  man  aus 
dem  betreffenden  weiblichen  Gameten  einen  kleinen  Zapfen  auswachsen,  der  in 
kurzer  Zeit,  wahrscheinlich  schon  in  x/z  Tag  sich  zum  Parasitenwürmchen 
(Ookinet)  ausbildet.  Diese  Würmchen  durchbohren  die  Wand  des  Moskito- 

magens, werden  jetzt  kugelförmig  (Oozyste)  und  bilden  in  ihrem  Innern  „Tochter- 
zysten“, deren  Inhalt  sich  in  Sichelkeime  umwandelt  (Fig.  76  2 — 6).  Die  letz- 
teren (lanzettförmige,  sichelartige,  lebhaft  sich  bewegende  Gebilde)  treten,  nach- 
dem die  Zysten  nach  ca.  8 Tagen  geplatzt  sind,  in  die  Giftspeicheldrüse  der 
Stechmücken  (Fig.  76,  7)  über  und  stehen  hier  zur  Übertragung  auf  den  Menschen 
durch  den  Stich  bereit. 

II.  „Endogener“,  ungeschlechtlicher  Gang  der  Entwicklung  der  Malaria- 
parasiten im  menschlichen  Blut  (Fig.  77):  Die  Sichelkeime  gelangen  durch  den 
Stich  der  Mücke  in  das  Blut  des  Menschen  und  gehen  hier  zweifelsohne  in  die 

!)  Nur  die  weiblichen  Exemplare  saugen  Blut,  die  Männchen  leben  ausschliesslich 
von  vegetabilischer  Nahrung.  Die  Stechmücken  überwintern  in  menschlichen  Wohnungen; 
im  Frühling  verlassen  die  befruchteten  Weibchen  ihre  Winterquartiere,  um  Blut  zu 
saugen  und  dann  ihre  Eier  in  Wassertümpel  und  Sümpfe  mit  Algenvegetation  zu  legen, 
in  welchen  sich  die  Larven  und  Puppen  zu  den  geflügelten  Insekten  weiter  entwickeln. 
Diese  halten  sich  während  des  Tages  in  Schlupfwinkeln  versteckt  und  fliegen  erst 
nachts  vom  Sonnenuntergang  an  bis  Sonnenaufgang,  wobei  sie  Menschen  stechen  und 
Blut  saugen. 
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endogene  Form  über,  deren  Entwicklungsgang  in  allen  seinen  Phasen  erforscht 
ist:  Ringform,  Scheiben  form , Segmentation  in  Sporulationsformen , welche  die 
jüngsten  Parasiten  darstellen,  frei  werden  und  wieder  in  Blutkörperchen  ein- 
dringen,  um  denselben  Zyklus  der  Entwicklung  durchzumachen;  daneben  von 
Segmentation  freibleibende  grosse  Exemplare  — Gameten  — , welche  in  den 
Mückenkörper  übergehen  und  dort  die  geschlechtliche  Weiterentwicklung  ver- 
mitteln. 

Man  unterscheidet  heutzutage  2 verschiedene  Gruppen:  1.  die  grossen 
Parasiten  mit  2 Unterabteilungen  ( Tertiana - und  Quartanaparasiten)  und 
2.  die  kleinen  Parasiten  der  Tropenfieber.  Die  Hauptcharaktere  derselben  sind 
folgende : 

1.  Die  grossen  Parasiten.  Die  jüngsten  Formen  der  Tertianaparasiten 
(mit  Methylenblau  gefärbt)  erscheinen  in  oder  auf  Blutkörperchen  gelagert  als 


Fig.  76. 

Exogener  (geschlechtlicher)  Entwicklungsgang  der  Malaiiaparasiteu  iin  Körper  der  Anopheles* 

inücke  nach  K.UGE. 

1 Kopulationsfähige  Gameten.  2 und  3 herauwachsende  Ookineten.  4 Oozyste.  5 Tochter- 
zyste. 6 Zyste  mit  Sichelkeimen.  7 Freie  Sichelkeime  in  der  Speicheldrüse  der  Stechmücke. 

kleine  „blaue“  eiförmige  Körperchen  oder  in  Form  kleiner  blauer  Ringe  mit 
knopfförmiger  Anschwellung  in  der  einen  Hälfte  des  Rings  (nach  Art  eines 
Siegelrings).  Diese  „ kleinen  Tertianringe “ (Fig.  77  I 1)  wachsen  innerhalb 
24  Stunden  zu  „grossenu  Tertianringen  (Fig.  77  I 1 — 3)  aus,  die  aus  dem 
Hämoglobin  des  befallenen  Blutkörperchens  stammende  Pigmentkörnchen  ent- 
halten und  das  stark  vergrösserte  und  abgeblasste  Blutkörperchen  bis  zu  lj 3 
oder  bis  zur  Hälfte  ausfüllen.  Nach  weiteren  12 — 15  Stunden  erscheint  das 
Protoplasma  der  Blutkörperchen  exquisit  getüpfelt;  die  Parasiten  sind  jetzt  alle 
in  (blaue)  Scheiben  verwandelt,  die  kurz  vor  dem  bevorstehenden  Anfall  in 
15 — 20  eiförmige  „Sporen“,  die  jungen  Parasiten,  zerfallen  (Fig.  77,  I 4).  Diese 
letzteren  treten  aus  dem  geplatzten  Blutkörperchen  aus,  dringen  in  unbesetzte 
Blutkörperchen  ein  und  beginnen  einen  neuen  Entwicklungszyklus.  Hat  der 
Kranke  bereits  mehrere  Fieberanfälle  gehabt,  so  trifft  man  im  Blute  desselben 
neben  den  beschriebenen  gewöhnlichen  Formen  besonders  grosse  (bis  aufs  doppelte 
eines  roten  Blutkörperchens  gewachsene)  Exemplare,  die  in  ihrem  Innern  diffus 
zerstreutes,  nicht  klumpig  zusammengeballtes  Pigment  enthalten  und  nie  Teilungs- 
vorgänge erkennen  lassen.  Es  sind  dies  die  zur  sexuellen  Entwicklung  be- 
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stimmten  Gameten,  die,  wenn  sie  voll  erwachsen  sind  und  die  Blutkörperchen 
verlassen  haben,  von  einzelnen  auch  „ Sphären “ genannt  werden. 

Von  dem  beschriebenen  Tertianaparasiten  unterscheidet  sich  der  Quartana- 
parasit  dadurch,  dass  er  nicht  wie  der  Tertianaparasit  48,  sondern  72  Stunden 
zu  seiner  Entwicklung  braucht,  und  diese  in  ihren  einzelnen  Phasen  gleich- 
mässiger,  weniger  stürmisch,  vor  sich  geht.  Am  ersten  Tage  ist  der  ringförmige 
Quartanaparasit  (vgl.  Fig.  77  II  1)  von  dem  Tertianatypus  nicht  zu  unter- 
scheiden ; am  zweiten  Tag  imponiert  er  als  pigmenthaltiges,  bandartiges  Gebilde, 


Fig.  77. 

Endogener  (ungeschlechtlicher)  Entwicklungsgang  des  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blute 

nach  SCHÜFFNER. 

I.  Parasit  der  Tertiana. 

1 Ringform.  2 und  3 wachsender  Parasit  mit  Tüpflung  des  Blutkörperchens.  4 Sporulation 
mit  ca.  20  Kernen;  Blutkörperchen rest.  5 Männlicher  gf  und  weiblicher  § Gamet  („Sphären“). 

II.  Parasit  der  Quart  an  a. 

1 und  2 Ringform.  3 Halbreifer  bandartiger  Parasit.  4 Sporulation  mit  6 Kernen ; 

Blutkörperchenrest. 

III.  Parasit  des  Tropenfieber. 

1 Kleine  Tropeuringe.  2 Wachsender  Ring.  3 Halbmond  (Gamet)  mit  anhaftendem  leeren 
Schatten  des  Blutkörperchens  „Tropensphären“. 

das  quer  durch  das  nicht  vergrösserte,  auch  anscheinend  nicht  entfärbte  Blut- 
körperchen zieht  (Fig.  77  II  3).  Ausserdem  ist  pathognostisch , dass  die  von 
Quartanaparasiten  besetzten  Blutkörperchen  in  keinem  Stadium  die  Tüpflung 
zeigen.  Am  dritten  Tage,  schon  über  1/2  Tag  vor  dem  Anfall,  beginnt  seine 
Teilung  in  6 — 12  junge  Parasiten  (Fig.  77  II  4);  daneben  werden  auch,  wie 
beim  Tertianatypus,  Gameten  und  Sphären  angetroffen,  die  sich  von  den  Ter- 
tianasphären  durch  ihre  geringere  (nicht  über  Blutkörperchengrösse  hinausgehende) 
Grösse  unterscheiden. 

2.  Die  kleinen  Parasiten  der  Tropenfieber  (s.  Fig.  77  III).  Im  Anfang 
der  Entwicklung  d.  h.  im  Beginn  des  Fieberanfalls  erscheinen  die  Parasiten  als 
kleinste,  zarteste  (schwarzblaue)  Ringe  mit  ausgeprägter  knopfförmiger  Anschwel- 
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lung  („kleine  Tropenringe “)  (Fig.  77  III  1),  die  im  Gegensatz  zu  den  Tertiana- 
sporen  einen  glänzenden  Kern  enthalten.  In  der  fieberfreien  Zeit  verdickt  sich 
die  dem  Knopf  gegenüberliegende  Hälfte  des  Rings  stark  (Fig.  77  III  2), 
während  die  andere  Hälfte  noch  haarfein  bleibt.  Die  Teilung  geschieht  ähn- 
lich, wie  bei  der  Tertianaform,  in  15 — 25  junge  Parasiten,  die  aber  unter  allen 
Umständen  kleiner  sind.  Ganz  gewöhnlich  ist  bei  dem  Tropenfieber  der  Ent- 
wicklungsgang der  einzelnen  Parasiten  ungleichmässig,  so  dass  man  kleine  und 
grosse  Tropenringe  nebeneinander  findet.  Die  Gametenformen  präsentieren  sich 
als  „ Halbmonde “ d.  h.  mondsichelartige  Gebilde,  welche  das  Blutkörperchen 
grossenteils  ausfüllen  und  in  ihrer  weiteren  Entwicklung  spindelförmig,  später 
eirund  werden  ( „Tropensphären“ ) und  nur  noch  die  Schatten  des  Hbfrei  ge- 
wordenen Blutkörperchens  an  sich  tragen  (Fig.  77  III  3). 

Bei  der  Romanowsky  sehen  Doppelfärbung  mit  einer  Methylenblau-Eosin- 
lösung färbt  sich  das  Plasma  der  Parasiten  blau,  die  Kernsubstanz  (das  Chro- 
matin)  rot.  Im  Ring  besteht  die  knopfförmige  Anschwellung  aus  Chromatin 
und  aus  diesen  gehen  später  die  Teilungsformen  hervor.  In  den  Gameten  und 
Sphären  und  den  Halbmonden  der  Tropenfieber  beobachtet  man  eine  Differen- 
zierung in  männliche  Individuen  (schwach  blaugefärbtes  Protoplasma,  vielfädiges 
Chromatin)  und  weibliche  Parasiten  (spärliches  Chromatin  und  stark  blauge- 
färbtes Protoplasma).  Aus  dem  Chromatin  der  männlichen  Parasiten  bilden  sich 
die  Geisselfäden,  die,  wie  wir  gesehen  haben,  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers 
(im  Mückenmagen)  als  Spermatozoen  in  die  weiblichen  Parasiten  eindringen  und 
diese  befruchten,  während  im  Körper  des  „Zwischenwirts“  (des  Menschen)  die 
Bedingungen  für  die  Kopulation  der  geschlechtsbegabten  Individuen  zu  fehlen 
scheinen. 

Wie  aus  dem  Voranstehenden  erhellt,  kennt  man  heutzutage  den  Kreis  Erzeugung 
der  Entwicklung  der  Malariaparasiten  ziemlich  vollständig  in  allen  seinen  über- 
Gliedem,  und  der  Malariaparasit  darf  mit  Recht  als  der  wahre  Erreger  der  tr^™|iader 
Krankheit  airgesehen  werden,  wenn  auch  die  direkte  Beweisführung  d.  h.  die 
künstliche  Erzeugung  von  Intermittensanfällen  durch  Überimpfung  von  Plas- 
modien, bis  jetzt  an  der  Unmöglichkeit,  letztere  rein  zu  züchten,  scheiterte.  Die 
indirekten  Beweisgründe  sprechen  dagegen  mit  um  so  grösserer  Sicherheit  dafür. 

Weder  im  Blut  gesunder  noch  an  anderen  Krankheiten  (als  Malaria)  leidender 
Menschen  ist  jemals  der  in  Rede  stehende  Parasit  gefunden  worden.  Enthält 
das  Blut  Malariaparasiten  und  wird  es  Gesunden  injiziert  (Gerhardt  u.  a.), 
so  erkrankt  der  Geimpfte  nach  einer  kurzen  Inkubationszeit  an  typischer  Ma- 
laria, die  wie  die  auf  natürlichem  Weg  entstandene,  durch  Chinin  kupiert  werden 
kann.  Dass  das  Gift  durch  die  Luft  übertragen  wird,  kann  heutzutage  nicht 
mehr  diskutiert  werden,  und  ebenso  ist  die  Annahme,  dass  das  Trinkwasser 
die  Keime  in  den  menschlichen  Organismus  importiere,  nicht  mehr  zu  halten. 

Denn  der  Versuch,  durch  Wasser  aus  Malariaorten  bei  gesunden  Menschen  in 
malariafreien  Orten  die  Krankheit  hervorzurufen,  misslang  gänzlich,  trotzdem  die 
Versuchspersonen  wochenlang  literweise  das  fragliche  Wasser  tranken,  während 
umgekehrt  Leute  in  Malariagegenden , die  nur  importiertes  gutes  Trinkwasser 
genossen,  von  der  Krankheit  nicht  verschont  blieben.  Dagegen  sprechen  alle 
in  letzter  Zeit  gemachten  Erfahrungen  mit  zwingender  Macht  für  die  Richtig- 
keit der  Annahme  einer  ausschliesslichen  Übertragung  der  Malariaparasiten 
und  damit  der  Krankheit  durch  die  Mückenstiche.  In  dieser  Beziehung  seien 
nur  zwei  Tatsachen  angeführt:  der  eklatante  Erfolg  des  Gebrauchs  von  Mos- 
kitonetzen in  Malariagegenden , welche  die  dort  Lebenden  vor  dem  Stich  der 
Anophelesmücken  schützen  und  effektiv  vor  Malariaerkrankung  bewahren  sowie 
der  weltbekannte  Versuch,  den  Manson  jr.  im  Herbst  1900  an  sich  selbst  an- 
stellte. Er  Hess  sich  von  aus  Italien  geschickten  Anophelesweibchen,  die  an 
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italienischen  Malariakranken  gesogen  hatten,  in  London  stechen  und  akquirierte 
dadurch  dort  eine  typische  Tertiana! 

Die  uralte  Erfahrung,  dass  die  Malaria  - hauptsächlich  in  Sumpfgegenden 
und  bei  heisser  Temperatur  vorkommt,  ist  mit  unseren  geklärten  Anschauungen 
über  die  Entwicklung  der  Krankheit  wohl  vereinbar.  Die  Anophelesmücke  setzt 
ihre  Eier  mit  Vorliebe  in  Sümpfe,  Tümpel  etc.  ab,  aus  welchen  sich  die  Larven 
und  die  Insekten  entwickeln,  wofür  stehende  Gewässer  besonders  günstig  sind. 
Auch  ist  eine  gewisse  Höhe  der  Lufttemperatur  (mindestens  17°  C)  notwendig, 
um  die  Malariakeime  im  Körper  der  Anophelesmücken  zur  Entwicklung  zu 
bringen,  so  dass  es  wohl  begreiflich  ist,  dass  die  Malaria  in  den  kalten  Zonen 
fehlt  und  in  den  heissen  besonders  verbreitet  und  bösartig  ist  und  zwar  dort 
in  allen  Jahreszeiten , weil  auch  in  den  kühlen  Zeiten  immer  noch  die  für  die 
Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheleskörper  erforderliche  Wärme  vor- 
handen ist.  Wenn  die  Hauptmorbidität  an  Malaria  etwa  2 Monate  nach  der 
Regenzeit  sich  geltend  macht,  so  rührt  dies  daher,  dass  in  der  Regenzeit  sich 
reichlich  Wasser tümpel,  die  den  Anophelesmücken  die  Brutstätten  abgeben,  bilden, 
und  dann  4 Wochen  vergehen,  in  welchen  die  Brut  sich  entwickelt  und  weitere 
3 Wochen,  in  welchen  die  durch  den  Stich  von  Malariakranken  in  die  Ano- 
phelesmücken gelangenden  Parasiten  (8  — 10  Tage)  sich  ausbilden  und  die  Sichel- 
keime in  die  Speicheldrüsen  der  weiblichen  Anophelesmücke  gelangen.  Werden 
sie  durch  Stich  auf  gesunde  Menschen  übertragen,  so  erscheint  nach  einer  Inku- 
bation von  10 — 14  Tagen  der  erste  Fieberanfall.  Auch  die  Erfahrung,  dass 
Malariaepidemien  beim  Umwühlen  des  Erdbodens  entstehen,  was  früher  als  eine 
besonders  feste  Stütze  von  der  miasmatischen  Natur  des  Malariagiftes  angesehen 
Avurde,  ist  im  Lichte  der  Malariamoskitolehre  vielleicht  so  zu  deuten,  dass  beim 
Umbrechen  des  Bodens  Pfützen  entstehen,  in  welche  die  Anophelesmücken  ihre 
Eier  ablegen  können. 

Fieberform.  Das  klinische  Bild  der  Malariaerkrankung  ist  vom  Fieber  beherrscht; 
der  Eintritt  desselben  nach  einer  ungefähr  zweiwöchentlichen  Inkubation 
und  unbeständigen  vagen  Prodromen  bezeichnet  den  Anfang  der  dia- 
gnostizierbaren Krankheit;  sein  Typus  d.  h.  der  Verlauf  des  Fiebers 
in  bestimmten  Anfällen  drückt  der  Krankheit  ihren  charakteristischen 
Stempel  auf  ( „Interm ittens“)  und  bestimmt  zugleich  die  Diagnose  der 

schieden e einzelnen  Malariaformen.  In  dieser  Hinsicht  unterscheidet  man,  je 

Malaria-  nachdem  die  Fieberanfälle  jeden  Tag  oder  einen  Tag  um  den  anderen, 
jeden  vierten  lag  usw.  erscheinen,  von  alters  her  eine  Febris  mter- 
mittens  quotidiana,  tertiana,  quartana ; auch  noch  länger  dauernde  Inter- 
valle (von  5 — 12  Tagen)  sind  von  zuverlässigen  Ärzten  beobachtet 
worden.  Das  Fieber  beginnt  stets  mit  der  Teilung  des  Parasiten  (der 
Sporulation).  Die  Ursache  des  Fiebers  bei  diesem  Vorgang  ist  unbe- 
kannt (Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  oder  ä.).  Das  Auftreten 
des  Fiebers  wird  verhindert,  wenn  Chinin  5 — 6 Stunden  vor  dem  zu 
erwartenden  Anfall  gereicht  wird  (so  lange  vorher,  weil  die  Teilung 
der  Parasiten  schon  wenigstens  1 — 2 Stunden  vor  dem  Anfall  beginnt 
und  das  Chinin  erst  4 Stunden  nach  dem  Einnehmen  seine  volle  Wir- 
kung entfaltet). 

Die  Febris  quotidiana  gilt  heutzutage  nicht  mehr  als  eine  besondere  Form, 
die  einem  eigenen  in  1 Tag  sich  entwickelnden  Parasiten  ihre  Entstehung  ver- 
dankt, sondern  als  eine  Tertiana  duplicata  oder  eine  Quartana  triplicata. 
Im  ersteren  Fall  haben  wir  es  mit  2 Generationen  von  Tertianparasiten  zu  tun, 
von  welchen  die  eine  24  Stunden  vor  der  anderen  zur  Sporulation  kommt.  Finden 
sich  beim  Quotidianfieber  nur  Quartanparasiten  im  Blut,  so  ist  der  Quotidiana- 
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typus  so  zu  erklären,  dass  3 Generationen  zugleich  im  Blut  vorhanden  sind,  die 
regelmässig  in  Abständen  von  24  Stunden  zur  Teilung  kommen.  Seltener  ist 
eine  Quartana  duplicata  d.  h.  eine  Quartana  mit  2 Parasitengenerationen,  die  an 
2 aufeinanderfolgenden  Tagen  zur  Sporulation  gelangen,  während  der  3.  Tag 
frei  von  Fieber  ist.  Die  Tropenfieber  scheinen  echte  Tertianen  zu  sein ; nur 
sind  die  Anfälle  dabei  protrahiert,  die  Temperatur  20  — 30  Stunden  lang  hoch,  die 
Intermissionen  kurz,  so  dass  schliesslich  nur  noch  Remissionen  zustande  kommen 
oder  das  Fieber  kontinuierlich  anhält.  Diese  remittierenden  oder  kontinuierlichen 
Malariafieber  sind  der  Ausdruck  schwerer  Krankheitsformen,  die  nicht  selten 
zum  Tode  führen  ( Febres  perniciosae).  Wenn  der  neue  Fieberanfall  etwas  früher 
einsetzt  als  der  zuletzt  vorangegangene  und  dies  sich  regelmässig  wiederholt, 
spricht  man  von  Febris  intermittens  anteponens,  bei  entgegengesetztem  Verhalten 
von  einer  Febris  postponens. 

Im  einzelnen  Fieberparoxismus  kann  man  mehrere,  freilich  nicht 
streng  voneinander  getrennte  und  der  Intermittens  nicht  einmal  als 
charakteristisch  zukommende  Stadien  unterscheiden:  das  Frost-,  Hitze- und 
Schtveisstadium. 

Das  Froststadium  ist  durch  Schüttelfrost  ausgezeichnet,  durch  Blässe  oder 
Zyanose  der  Haut,  Beschleunigung  des  Pulses  und  der  Atmung,  nervöse  Er- 
scheinungen, wie  Beklemmung,  Herzklopfen,  Eingenommensein  des  Kopfes, 
Schwindel,  bei  Kindern  Konvulsionen  u.  a.  Diagnostisch  wichtig  ist  nur,  dass 
während  des  Frostanfalles,  der  gewöhnlich  1 — 2 Stunden  dauert  (selten  kürzer 
oder  länger,  bis  6 Stunden),  die  Körpertemperatur  sofort  jäh  ansteigt  und  schon 
mit  dem  Ende  des  Froststadiums  oder  im  Anfänge  des  Hitzestadiums  die  Akme 
der  fieberhaften  Erhebung  im  Anfalle  erreicht  (41 0 und  darüber).  In  diesem 
zweiten  Stadium  steigt  nun  auch  die  im  Frostanfalle  herabgesetzte  Temperatur 
der  äusseren  Haut  bedeutend  an;  die  Haut  erscheint  dabei  turgeszent,  brennend 
heiss,  rot,  aber  trocken.  Die  Puls-  und  Respirationsbeschleunigung,  ebenso  die 
nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a.)  dauern  in  gleicher  oder 
gesteigerter  Intensität  fort;  über  den  Lungen  treten  bronchitische  Rasselgeräusche, 
am  Herzen  blasende  systolische  Geräusche  auf,  ebenso  zuweilen  über  der  ver- 
grösserten  Milz;  der  Puls  ist  weich,  dikrot.  Der  Harn,  im  Froststadium  reich- 
licher abgeschieden,  wird  im  Hitzestadium  spärlicher;  die  gesteigerte  Harnstoff- 
exkretion kann  schon  jetzt  ihr  Maximum  erreichen.  Nachdem  das  Hitzestadium 
ungefähr  doppelt  so  lang  als  das  Froststadium  gedauert  hat,  tritt  das  Schweiss- 
studium  ein  mit  mächtiger  Diaphorese  und  Feuchtwerden  der  trockenen  Schleim- 
häute, mit  kontinuierlichem  oder  von  kleinen  Temperatursteigerungen  unter- 
brochenem Sinken  der  Temperatur  (bis  zur  Norm  oder  zu  subnormalen  Graden) 
und  Abschwellung  der  Milz.  Das  Schweisstadium  währt  verschieden  lang,  ge- 
wöhnlich einige  Stunden,  so  dass  der  Wechselfieberanfall  im  ganzen  gewöhnlich 
6 — 10  Stunden  dauert.  Im  allgemeinen  ist  aus  den  Einzelheiten  im  Ablauf 
dieser  Fieberstadien  für  die  Diagnose  sehr  wenig  zu  entnehmen. 

Die  Fieberanfälle  treten  gewöhnlich  in  der  Zeit  zwischen  Morgen 
und  Mitternacht  ein;  selten  ist  es  gerade  die  Zeit  des  Schlafes,  also 
zwischen  abends  9 und  morgens  5 Uhr,  an  die  der  Paroxysmus  ge- 
bunden ist.  Solche  Ausnahmefälle  können  unter  Umständen  grosse 
diagnostische  Schwierigkeiten  machen,  indem,  wie  in  einem  meiner 
Fälle,  Morgen-  und  Abendtemperaturmessungen  normale  Verhältnisse 
geben,  Messungen  in  der  Nacht  aber  regelmässige  Fieberanfälle  auf- 
weisen. 

Neben  dem  Fieberverlauf  kommt  als  zweitwichtigstes  Symptom 
der  Malaria  die  Schwellung  der  Milz  für  die  Diagnose  in  Betracht.  Das 
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Harn- 
beschaffen- 
heit. 


Haut. 


Organ  ist  fast  immer  vergrössert,  und  die  Vergrösserung  durch  die 
Perkussion  und  Palpation  leicht  nachweisbar.  Schon  während  der  Pro- 
drome, sicher  aber  im  Frost-  und  Hitzestadium  schwillt  die  Milz  an  und 
geht  dann  während  des  Schweisstadiums  und  der  Apyrexie  in  ihrem 
Volumen  wieder  zurück.  Bei  öfteren  Anfällen  aber  bleibt  eine  Volum- 
zunahme der  Milz  dauernd  bestehen  und  zeichnet  sich  die  vergrösserte 
Milz  gegenüber  anderen  infektiösen  Milztumoren  durch  ihre  auffallende 
Härte  aus.  Auch  die  Leber  kann  anschwellen,  bei  länger  dauernder 
Malariainfektion  kann  sie  beträchtliche  Dimensionen  annehmen  und 
chronisch  geschwollen  bleiben. 

Weniger  konstant  ist  die  Wirkung  des  Malariagiftes  auf  die  Nieren.  So 
interessant  die  Ausscheidungsverhältnisse  der  einzelnen  Harnbestandteile  im 
Fieberanfalle  und  der  Apyrexie  in  theoretischer  Beziehung  sind1),  so  sind  die- 
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selben  doch  weder  konstant  noch  pathognostisch,  so  dass  sie  für  die  Diagnose  der 
Krankheit  nur  in  untergeordnetem  Masse  in  Betracht  kommen.  Speziell  an- 
geführt soll  sein,  dass,  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  so  auch  bei  Inter- 
mittens  nicht  selten  Eiweiss  im  Harn  erscheint.  In  einzelnen  Fällen  ist  die 
Reizung  der  Niere  durch  das  Malariagift  so  stark,  dass  neben  dem  Eiweiss,  be- 
sonders unmittelbar  nach  den  Anfällen,  Blut  und  Zylinder  ausgeschieden  werden; 
zuweilen  gehen  damit  Schmerzen  in  der  Nierengegend  einher.  Auch  Glykosurie 
wird  ab  und  zu  im  Gefolge  der  Anfälle  beobachtet. 

Eine  häufige  Erscheinung  bei  Intermittens  ist  das  Auftreten  von  Herpes 
auf  der  Haut  des  Gesichtes,  seltener  an  anderen  Körperstellen ; dasselbe  kann 
insofern  bei  der  Diagnose  verwertet  werden,  als  keine  andere  Infektionskrank- 
heit, Pneumonie  und  vielleicht  Zerebrospinalmeningitis  ausgenommen,  so  häufig 
wie  Intermittens  von  Herpeseruption  begleitet  ist.  Auch  Roseola,  Purpura  und 
Urticaria  werden  zuweilen,  aber  viel  seltener,  bei  Intermittenskranken  beobachtet. 


*)  Über  die  Details  vgl.  u.  a.  meine  Angaben  in  der  „Lehre  vom  Harn“  von 

Salkowski-Leube  S.  539. 
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Durchschnittskurve  bei  Intermittens. 
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Die  Diagnose  der  einfachen  Intermittens  mit  ausgesprochenen  Fieber-  Däfagnoseal" 
anfällen  und  Milzschwellung  ist  leicht  und  sicher  zu  machen,  auch  ohne 
den  Nachweis  von  Parasiten  im  Blute,  deren  Konstatierung  allerdings  der 
Diagnose  erst  Sicherheit  gibt.  Wir  haben  nunmehr  zu  erörtern,  nach 
welchen  Richtungen  hin  Schwierigkeiten  für  die  Differentialdiagnose  er- 
wachsen. Zunächst  ist  zu  betonen,  dass  die  Fieberverhältnisse  nicht 
immer  den  ausgeprägten  Typus  zeigen,  wie  er  eben  geschildert  wurde. 

Es  ist  dies  nicht  nur  bei  Personen  der  Fall,  die  schon  mehrfach  an 
Malaria  gelitten  haben,  und  bei  denen  die  späteren  Fieberanfälle  mehr 
regellos  erfolgen  (Febris  interm.  erratica),  sondern  nach  meiner  Erfah- 
rung auch  bei  Kranken,  die  das  erste  Mal  an  Intermittens  erkranken. 

Öfters  dauert  es  hier  einige  Zeit,  zuweilen  eine  Woche  lang  und  noch 
länger,  bis  die  Fieberparoxysmen  das  typische  Schulbild  annehmen.  In 
der  Zeit  dieses  regellosen  schwankenden  Fieberverlaufs  ist  die  Diagnose 
gewöhnlich  nicht  einmal  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  Intermittens  zu 
machen;  vielmehr  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  eine  andere  Infektions- 
krankheit mit  Schwellung  der  Milz,  die  schon  in  diesem  Stadium  nach- 
weisbar sein  kann:  Typhus,  Pocken  usw.,  oder  Intermittens  vorhanden 
ist.  Sobald  ausgesprochene  Schüttelfröste  sich  einstellen,  und  die  Zeit, 
in  der  bei  dem  akuten  Exanthem  die  charakteristischen  Hautverände- 
rungen erscheinen,  also  die  ersten  4 Tage  vorüber  sind,  wird  der  Kreis 
der  diagnostischen  Möglichkeit  kleiner.  Jetzt  handelt  es  sich  gewöhn- 
lich nur  um  die  Frage,  ob  Sepsis  oder  Intermittens  im  einzelnen  Falle  Sepsis, 
vorliegt.  Gewöhnlich  schwankt  aber  auch  hier  die  Diagnose  nicht 
lange,  da  zwar  auch  bei  der  Sepsis  die  unter  Schüttelfrösten  auf- 
tretenden Fieberparoxysmen  mit  fieberfreien  Perioden  abwechseln,  die 
letzteren  aber  doch  in  der  Regel  nicht  vollständige  Apyrexien  dar- 
stellen, und  der  Eintritt  der  Schüttelfröste  mehr  regellos  erfolgt  d.  h. 
nicht  bestimmte  Tage  oder  vollends  bestimmte  Stunden  wie  bei  Inter- 
mittens einhält.  Auch  die  Milzschwellung  ist  bei  der  Sepsis  nicht  so 
konstant  und  beträchtlich  ausgesprochen,  wie  bei  der  Malaria.  Treten 
Gelenkentzündungen,  Endocarditis,  osteomyelitische  und  andere  meta- 
statische Erscheinungen,  die  allerdings  im  Bilde  der  septischen  In- 
fektion zuweilen  recht  lange  auf  sich  warten  lassen,  auf,  so  ist  eine 
Verwechslung  jener  Krankheit  mit  Intermittens  nicht  mehr  möglich, 
zumal  eine  probeweise  Darreichung  von  Chinin  bei  Intermittens  fast 
immer,  bei  der  Sepsis  dagegen  nie  die  Krankheit  kupiert.  Selbstver- 
ständlich hat  man  in  jedem  schwierig  zu  diagnostizierenden  Falle  die 
Untersuchung  des  Blutes  vorzunehmen,  um  festzustellen,  ob  Bakterien 
oder  die  charakteristischen  Plasmodien  im  Blute  sich  finden.  Ein  posi- 
tiver Befund  von  Bakterien  und  deren  Züchtung  gibt  der  Diagnose 
Sepsis,  von  Malariaparasiten  der  Diagnose  Intermittens  die  nötige  Sicher- 
heit. Folgender  vor  einiger  Zeit  von  mir  beobachtete  Fall  mag  die 
grossen  Schwierigkeiten  der  Differentialdiagnose  und  die  Wichtigkeit 
der  Blutuntersuchung  illustrieren: 

19  jähriger  Maschinenführer,  früher  nie  krank,  aus  gesunder  Familie  ^egeT 
stammend,  erkrankt  am  31.  Oktober  1891  mit  Übelkeit,  Erbrechen  und  heftigen  massig”  ver- 
Kopfschmerzen  und  Schwindel;  zugleich  tritt  unter  Frost  und  grossem  Durst  Malaria! 
Fieber  ein.  Eine  Ursache  der  Erkrankung  weiss  Patient  nicht  anzugeben. 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  40 
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Die  Untersuchung  am  2.  November  ergibt:  Schweres  Krankheitsbild;  Fieber 
abends  40,2°,  morgens  38,6°;  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexes ; Schmerzen 
im  rechten  Ellenbogengelenk.  Normale  Verhältnisse  im  bezug  auf  Lunge  und 
Herz;  Puls  beschleunigt,  weich,  regelmässig.  Zunge  belegt;  im  Rachen  kein 
Belag.  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Der  Harn,  eiweiss-  und  zuckerfrei, 
gibt  schwache  Diazoreaktion. 

3.  November.  Zunahme  der  Schmerzen  im  rechten  Ellenbogengelenk,  das 
auch  etwas  geschwollen  erscheint.  Wiederholtes  Erbrechen,  3 mal  Diarrhöe. 
Die  Diagnose  wird  mit  Wahrscheinlichkeit  auf  akuten  Gelenkrheumatismus  ge- 
stellt. Spezifische  Behandlung  ohne  Erfolg.  Temperatur,  wie  gestern,  38,5°,  40,3°. 

4.  November.  Milz  deutlich  palpabel,  diarrhoischer  Stuhl,  Diazoreaktion 
sehr  stark.  Damit  wird  die  Diagnose  selbstverständlich  auf  Typhus  gelenkt, 
kann  aber  schon  tags  darauf  definitiv  verlassen  werden;  es  zeigte  sich  nämlich: 

6.  November.  Vollausgebildeter  Herpes  nasalis  und  spontaner  Tempe- 
raturabfall auf  36,8°.  Abends  unter  Frösteln  (mit  deutlichem  Schüttelfrost) 
Temperaturanstieg  bis  auf  40°;  bis  dahin  keine  Organ  Veränderung  nachzuweisen, 
nur  das  rechte  Schultergelenk  gegen  Druck  empfindlich ; ebenso  die  Ober- 
schenkelknochen. Jetzt  kryptogenetische  Sepsis  wahrscheinlich. 

8.  November.  Nachdem  die  Temperatur  am  7.  November  den  ganzen  Tag 
um  40°  sich  gehalten,  fällt  dieselbe  am  8.  auf  38,0°,  steigt  abends  wieder  auf 
41°,  um  am  9.  auf  37,5°  zu  fallen.  Gelenk-  und  Knochenschmerzen  sind  jetzt 
verschwunden ; damit  verliert  die  Diagnose  der  Sepsis  an  Boden,  zumal  jede 
Spur  von  Endocarditis  oder  anderer  Lokalisation  etwaiger  septischer  Infektion  fehlt. 

11.  und  12.  November  treten  allerdings  wieder  die  Kopfschmerzen  ein, 
aber  auch  jetzt  noch  ausser  der  Milzschwellung  keine  Organveränderung.  Nach- 
dem am  11.  ein  Spontanabfall  auf  36,8°  eingetreten  und  wenige  Stunden  darauf 
die  Temperatur  sich  wieder  auf  40,2°  erhoben  hatte,  wurde  die  Frage  des  Be- 
stehens einer  atypischen  Malaria  in  Betracht  gezogen.  Da  Patient  aus  der 
hiesigen,  absolut  malariafreien  Gegend  stammt,  ist  letztere  Annahme  von  vorn- 
herein unwahrscheinlich.  Auf  die  Frage,  wo  er  zuletzt  gewesen  sei,  gab  Patient 
bei  der  Aufnahme  der  Anamnese  nur  das  benachbarte  Ansbach  an;  als  aber 
näher  nachgeforscht  wurde,  stellte  sich  heraus,  dass  Patient  eine  Pilgerfahrt  nach 
Rom  mitgemacht  und  erst  8 Tage  vor  seiner  jetzigen  Erkrankung  von  dort  nach 
Ansbach  zurückgekehrt  und  dann  nach  Würzburg  gereist  war.  Die  nunmehr 
vorgenommene  Untersuchung  des  Blutes  auf  Malariaparasiten  ergibt  ein  un- 
zweifelhaft positives  Resultat. 

Damit  war  die  Diagnose  auf  Malaria  sichergestellt,  trotzdem  Nacken- 
steifigkeit und  leichte  Zuckungen  in  der  Hand  sich  einstellten,  und  die  oph- 
thalmoskopische Untersuchung  (Prof.  Michel)  eine  beginnende  tuberkulöse 
Meningitis  mehr  als  wahrscheinlich  machte.  Sobald  Chinin  in  grösserer  Dosis 
2 — 3 X gereicht  wurde,  ging  die  Temperatur  innerhalb  4 Tagen  stetig  und 
definitiv  zur  Norm  zurück,  um  14  Tage  normal  zu  bleiben.  In  der  Zeit  dieser 
14 tägigen  Apyrexie  zeigte  Patient  ein  sehr  blasses  Aussehen  und  grosse  Mattig- 
keit, Schläfrigkeit  und  auffallende  Gedächtnisschwäche. 

27.  November.  Mitten  in  relativ  gutem  Allgemeinbefinden  tritt  Kopfschmerz, 
Schüttelfrost  und  ein  Anstieg  der  Temperatur  auf  40,2°  ein,  dem  ein  Abfall 
auf  37,2°  folgte;  dann  wieder  eine  Exazerbation  des  Fiebers  mit  nachfolgendem 
Temperaturabfall  auf  38,2°  am  selben  Tage,  ein  Aufschwellen  (ohne  Schüttel- 
frost) auf  41,1°.  Jetzt  dargereichtes  Chinin  macht  wieder  dauernde  Fieberlosig- 
keit  14  Tage  lang. 

Am  19.  November  nochmals  2 tägiges  Rezidiv,  dann  dauernde  Apyrexie. 
Patient  verlässt  am  14.  Januar  1892  mit  einer  noch  deutlich  palpablen  Milz 
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Wie  aus  der  Krankengeschichte  ersichtlich  ist,  hat  in  diesem  Falle  ledig- 
lich die  Untersuchung  des  Bluts  auf  Plasmodien  die  Diagnose  ermöglicht,  die 
wegen  des  atypischen,  nicht  rein  intermittierenden  Fieberverlaufs,  der  starken 
Knochenschmerzen,  der  deutlich  ausgesprochenen  Symptome  der  Meningealreizung 
von  mir  früher  wohl  nicht  auf  Malaria,  sondern  wahrscheinlich  fälschlich  auf 
kryptogenetische  Sepsis  gestellt  worden  wäre!  Aber  freilich  darf  nicht  ver- 
schwiegen werden,  dass  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  nur  in  der  ersten 
Fieberperiode,  nicht  aber  in  der  Zeit  der  Rezidive  Malariaparasiten  aufgefunden 
werden  konnten. 

Eine  Verwechslung  der  Intermittens  mit  Fällen  von  Tuberkulose,  Tub®rk^1089 
«die  mit  hektischem,  rhythmischem  Fieber  verlaufen,  ist  denkbar,  kommt 
aber  in  praxi  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  vor.  Regelmässige 
Schüttelfröste,  rhythmische  mit  Apyrexie  abwechselnde  Fieberparoxysmen 
fehlen  bei  der  unkomplizierten  Tuberkulose,  ebenso  fehlt  bei  letzterer, 
Ausnahmefälle  abgerechnet,  die  palpable  Milzschwellung.  Vor  allem 
aber  ist  die  genaue  Untersuchung  der  einzelnen  Organe,  speziell  der 
Lungen,  des  Kehlkopfs  usw.,  der  sicherste  Weg,  um  grobe  diagnostische 
Irrtümer  in  dieser  Beziehung  zu  vermeiden.  Eine  gewisse  Ähnlichkeit 
können  Intermittensanfälle  mit  den  Fieberattacken  bei  ChoJelithiasis  und 
Leberabszessen  haben;  bei  längerer  Beobachtung  sind  aber  Verwechs- 
lungen der  Intermittens  mit  diesen  beiden  doch  grundverschiedenen 
Krankheiten  nicht  wohl  möglich. 

Nicht  immer  verläuft  die  Malaria  in  der  geschilderten,  durch  die  Fieber-  AMaiariad-er 
• anfälle  und  die  Milzschwellung  charakterisierten,  typischen  Weise.  Vielmehr  reagiert  fieber. 
der  Organismus  zuweilen  von  Anfang  an  mit  nicht  intermittierendem  Fieber 
und  mit  sonstigen  Unregelmässigkeiten  im  Verlauf  ( Febris  remittens  et  continua), 
in  anderen  Fällen  mit  exzessiver  Entwicklung  der  gewöhnlichen  Intermittens- 
symptome  und  besonders  schweren  Begleiterscheinungen  (F.  i.  perniciosa  et 
comitata).  Häufig  endlich  ist  die  Infektion  mit  Malaria  überhaupt  nicht  mehr 
aus  den  Fiebererscheinungen,  Milzschwellung  usw.  zu  erkennen,  sondern  nur 
aus  dem  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  erfolgenden  Auftreten  nervöser  Er- 
scheinungen, Neuralgien  u.  ä.,  deren  Zusammenhang  mit  Malaria  nur  dadurch 
gekennzeichnet  ist,  dass  sie  in  Malariagegenden  neben  gewöhnlichen  Intermit- 
tensfällen  Vorkommen  und  der  Chininbehandlung  prompt  weichen  ( Febr . interm. 
larvata).  Wir  wollen  der  Diagnose  dieser  Abarten  der  Malaria  noch  eine  kurze 
Besprechung  widmen. 

Um  zunächst  mit  der  zuletzt  angeführten  Malaria  larvata  zu  beginnen,  J^vata* 
so  äussert  sich  dieselbe  am  häufigsten  in  Form  von  Neuralgien.  Besonders 
oft  ist  der  N.  supraorbitalis  neuralgisch  affiziert,  weniger  häufig  ein  Interkostal- 
nerv, der  Ischiadicus  u.  a.  Die  durch  Malariainfektion  bedingten  neuralgischen 
Anfälle  kommen  nach  meiner  Erfahrung  am  häufigsten  im  Frühling  vor;  sie 
halten  wie  die  Fieberparoxysmen  einen  ganz  bestimmten  Typus  des  Erscheinens, 
gewöhnlich  bestimmte  Tagesstunden,  mit  grosser  Regelmässigkeit  ein.  Daraus 
kann  aber  die  Intermittensnatur  der  Neuralgie  noch  keineswegs  erschlossen 
werden,  da  auch  Neuralgien  anderen  Ursprungs  intermittierend  auftreten.  Nicht 
-einmal  das  Verschwinden  einer  Neuralgie  nach  Anwendung  von  Chinin  ist 
absolut  beweisend  für  den  Malaria-Charakter  der  Neuralgie,  da  das  Chinin  auch 
auf  sonstige  Neuralgien  zuweilen  (obgleich  selten  eklatant)  spezifisch-kupierend 
wirkt.  — 

Ein  Fall  meiner  Praxis  mag  dies  illustrieren.  Patientin,  in  vollkommen 
fieberfreier  Gegend  wohnend,  wird  von  einer  hartnäckigen  Supraorbitalneuralgie 
befallen.  Da  die  Neuralgie  regelmässig  in  bestimmten  Zeitabständen  auftritt, 
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die  Milz  vergrössert  ist  und  Patientin  auf  einer  längeren  Reise  sich  einer  Malaria- 
infektion ausgesetzt  hat,  wird  eine  Intermittens  larvata  diagnostiziert  und  Chinin 
gegeben.  Scheinbar  glänzender  Erfolg;  nach  einiger  Zeit  aber  widersteht  die 
Neuralgie  konstant  der  Wirkung  des  Chinins.  In  ihrer  Verzweiflung  wendet 
sich  Patientin  an  einen  Zahnarzt;  nach  Entfernung  eines  kariösen  Zahns  ver- 
schwindet die  Neuralgie  augenblicklich  und  kehrt  nicht  wieder! 

Wichtiger  ist,  wenn  Milzschwellung,  Frösteln  und  Temperaturerhöhung  mit 
den  Neuralgien  einhergehen.  Leider  sind  aber  letztere  Symptome  keineswegs 
konstante  Begleiter  der  Intermittensneuralgie,  so  dass  allerdings  in  einer  nicht 
kleinen  Zahl  von  Fällen  der  Arzt  sich  mit  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
begnügen  muss.  Gewöhnlich  wird  die  Diagnose  der  Intermittens  larvata  als 
richtig  angesehen,  wenn  einige  versuchsweise  gereichte  Dosen  Chinin  die  Neur- 
algie kupieren,  und  der  betreffende  Kranke  sich  effektiv  einer  Malariainfektion 
ausgesetzt  hat.  Dass  diese  diagnostisch-therapeutische  Methode  nicht  immer  zu 
sicheren  Resultaten  führt,  beweist  die  soeben  mitgeteilte  Krankengeschichte;  in 
praxi  mag  man  sich  aber  vorderhand  damit  begnügen,  um  so  mehr,  als  bei  der 
larvierten  Malariaform  auch  das  Resultat  der  Untersuchung  des  Bluts  auf 
Parasiten  in  der  Regel  ein  negatives  ist. 

Dieselben  Gesichtspunkte,  die  für  die  Diagnose  der  als  Neuralgie  auf- 
tretenden Malaria  larvata  massgebend  sind,  kommen  auch  für  die  Fälle  in 
betracht,  wo  andere  Krankheiten  des  Nervensystems  in  intermittierender  Form 
auftreten  und  mit  Malariainfektion  in  Zusammenhang  gebracht  werden  können. 
Eine  unabsehbare  Reihe  von  Krankheitszuständen  ist  als  Malaria  larvata  be- 
schrieben : Lähmungen,  Krämpfe,  hysterische  Attacken,  vasomotorische  Störungen 
aller  Art  (Erytheme,  Hautödeme,  Gelenkhydropsien),  Asthma,  nervöse  Dyspepsien, 
Diarrhöen  usw.  Ob  man  berechtigt  ist,  die  halbe  Pathologie  auf  diese  ätio- 
logische Basis  zurückzuführen,  kann  ich  nicht  entscheiden;  ich  möchte  mir  aber 
doch  den  Zweifel  erlauben,  ob  die  grosse  Menge  dieser  als  Malariaarten  be- 
schriebenen Krankheitszustände  alle  auch  in  der  Tat  von  Malariainfektion  ab- 
hängen,  und  den  Rat  geben,  mit  dieser  Diagnose  vorsichtig  zu  sein.  Ich  habe 
in  Malariagegenden  ausser  der  Neuralgie,  trotzdem  ich  darauf  speziell  geachtet 
habe,  wenig  von  diesen  verkappten  Malariaformen  gesehen. 

Die  Diagnose  der  Febris  intermittens  perniciosa  fällt  mit  derjenigen  der 
einfachen  Intermittens  zusammen  und  hat  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man 
festhält,  dass  bei  auffallend  schwerer  Infektion  oder  darniederliegender  Wider- 
standsfähigkeit des  Individuums  gewisse  Symptome  im  Krankheitsbilde  in  perni- 
ziöser Intensität  hervortreten  oder  schwere  Lokalaffektionen  unter  dem  Einfluss 
des  Malariagiftes  sich  einstellen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen.  Solche 
schwere  Erscheinungen  sind : tiefe  Ohnmächten  während  des  Fieberparoxysmus, 
Coma,  apoplektische  und  epileptische  Zustände,  eisige  Kälte  im  Froststadium, 
kolliquative  Schweisse  im  3.  Stadium ; ferner  Herzschwäche,  schwerer  Kollaps, 
intermittierende  Pneumonien,  Pleuritis  usw.  Einige  dieser  Symptome,  speziell 
die  schweren  Gehirnerscheinungen,  sind  zweifelsohne  von  der  bei  den  perni- 
ziösen Malariaformen  massenhaft  erfolgenden  Umwandlung  des  Hämoglobins  in 
Melanin  durch  die  Parasiten  und  von  der  dadurch  bedingten  Funktionstörung 
der  lebenswichtigen  roten  Blutkörperchen  abhängig  zu  machen. 

Die  remittierenden  Malariaformen  können  eventuell  leicht  mit  anderen 
Krankheiten  verwechselt  werden.  Sie  kommen  nur  bei  schweren  Malariaepide- 
mien und  in  unserem  Klima  überhaupt  sehr  selten  vor.  Die  remittierende  Kurve 
ist  speziell  charakteristisch  für  die  Tropenfieber.  Wie  schon  bemerkt,  ist  der 
Fieberverlauf  hier  mehr  protrahiert,  als  bei  den  durch  die  grossen  Parasiten  her- 
vorgerufenen  Intermittenten;  der  Fieberfall  ist  nur  kurz  dauernd  oder  unvoll- 
ständig,  so  dass  es  nicht  mehr  zu  Intermissionen,  sondern  nur  noch  zu  Remis- 


Influenza,  (Jrippe. 


63B 


siouen  kommt.  Der  für  die  gewöhnliche  Intermittens  charakteristische  Schüttel- 
frost fehlt  gewöhnlich  beim  Tropenfieber,  und  auch  die  Milzschwellung  ist  nicht 
immer  ausgesprochen,  dagegen  sind  die  Allgemeinerscheinungen  um  so  schwerer: 
unerträglicher  Kopfschmerz,  Delirien  u.  a.  Die  Diagnose  kann  heutzutage  mit 
Sicherheit  auf  Tropenmalaria  gestellt  werden,  wenn  es  gelingt  (was  freilich  nicht 
immer  der  Fall  ist)  die  früher  beschriebenen  spezifischen  kleinen  Parasiten,  die 
Tropenringe  und  vor  allem  die  den  Tropenfiebern  allein  zukommenden  „Halb- 
monde“ im  Blute  der  Kranken  aufzufinden. 

In  einzelnen  Fällen  von  Malaria  der  tropischen  und  subtropischen  Länder 
beobachtet  man  Fieber,  die  mit  schweren  nervösen  Erscheinungen,  Icterus  und 
vor  allem  mit  Hämoglobinurie  verlaufen  ( Febris  b i liosa-haem og l o bin u ri c a , 
Schwarzwasserfieber).  Man  kann  darüber  streiten,  ob  die  massenhafte  Zerstö- 
rung der  roten  Blutkörperchen  unter  diesen  Umständen  durch  die  Malaria- 
infektion selbst  zustande  kommt,  oder  ob  sie  die  Folge  einer  Chininintoxikation 
(R.  Koch)  ist,  wenn  Chinin  bei  Individuen  gegeben  wurde,  die  durch  das  Tropen- 
klima und  vorangegangenes  Malariafieber  in  ihrer  Resistenz  heruntergekommen 
sind.  Auf  alle  Fälle  spielt  das  Chinin  bei  der  Auslösung  der  Hämoglobinurie 
die  wichtigste  ätiologische  Rolle. 

Unter  dem  Einfluss  langdauernder  Intermittensanfälle  entwickelt  sich  bei 
einzelnen  Individuen  in  Malariagegenden  eine  schwere  Kachexie,  welche  Malaria- 
kachexie bezeichnet  wird.  Die  Patienten  leiden  dabei  an  den  Symptomen  schwerer 
Anämie:  an  wachsbleicher  Hautfarbe,  Kurzatmigkeit,  an  Herzklopfen,  Ver- 
breiterung des  Herzens,  anämischen  Herzgeräuschen,  Ödemen  und  Blutungen. 
Diese  letzteren,  sowie  interkurrente  Dyspepsien  und  Diarrhöen  verschlechtern 
den  Zustand  immer  mehr,  so  dass  solche  Personen  schliesslich  an  allgemeiner 
Schwäche  oder  an  Tuberkulose,  Gangrän,  Amyloid  der  Organe  usw.  zugrunde 
gehen.  Die  Unterscheidung  dieser  Malariakachexie  von  anderen  Formen  der 
Kachexie  und  Anämie  geschieht  hauptsächlich  durch  den  Blutbefund.  Derselbe 
kann  nämlich  positiv  sein,  d.  h.  es  können  sich  teilungsfähige  Parasitenformen 
oder  auch  Halbmonde  finden  ; mitunter  ist  er  allerdings  auch  rein  negativ.  In 
solchen  Fällen  kann  unter  Berücksichtigung  der  Ätiologie  und  durch  den  Nach- 
weis von  chronischen  Milz-  und  Lebertumoren,  deren  Entstehung  auf  keine 
andere  Ursache  als  chronische  Malariainfektion  zurückgeführt  werden  kann, 
wenigstens  eine  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  eine  durch  chronische  Malaria- 
infektion bedingte  Kachexie  gestellt  werden. 


Influenza,  Grippe. 

Aus  Aulass  der  Pandemie  von  Influenza,  die  im  Winter  1889/90 
die  Welt  durchzog,  ist  diese  Krankheit  wieder  Gegenstand  des  allge- 
meinsten Interesses  geworden.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrung 
muss  ich  die  Grippe  als  eine  Icontagiöse  Krankheit  bezeichnen,  eine  Tat- 
sache , die  in  den  biologischen  Eigenschaften  des  Influenzavirus  ihre 
Bestätigung  findet  und  zuweilen  bei  der  Diagnose  mit  zu  berücksichtigen 
ist.  Wahrscheinlich  erfolgt  die  Ansteckung  durch  das  Sputum,  speziell 
auf  dem  Wege  der  Tröpfcheninfektion. 

Der  spezifische  Erreger  der  Krankheit  ist  der  1891  von  R.  Pfeiffer 
im  Sputum  von  Influenzakranken  entdeckte  Bacillus  influenzae , der  sehr  klein 
(ca.  11 3 vom  Tuberkelbazillus),  unbeweglich  ist  und  sich  nach  Gram  nicht,  mit 
verdünnter  Karbolfuchsinlösung  gut  färbt,  auf  bluthaltigem  Agar  gezüchtet 
werden  kann  und  hierbei  kleinste,  nicht  zusammenfliessende  Kolonien  bildet. 
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Der  Influenzabacillus  besitzt  ziemlich  stark  entzündungserregende,  pyogene  Eigen- 
schaften und  erzeugt  im  menschlichen  Körper  eitrige  Pneumonien,  Pleuritiden 
u.  a. ; gewöhnlich  handelt  es  sich  übrigens  bei  den  entzündlich-eitrigen  Affek- 
tionen im  Verlaufe  der  Influenza  um  Mischinfektionen  mit  Pneumo-  und  Strepto- 
kokken. Auch  im  Blut  sind  Influenzabazillen  zuweilen  gefunden  worden.  Ge- 
trocknet gehen  sie  rasch  zugrunde,  so  dass  eine  Übertragung  durch  die  Luft 
auf  grössere  Strecken  nicht  stattfinden  kann. 

Di?r  , Nach  einer  auf  alle  Fälle  nur  sehr  kurzen  Inkubationsdauer  (von 

gnostiseli  v 

verwert-  höchstens  1 — 3 Tagen)  und  vagen,  oft  kaum  bemerkbaren  Prodromal- 

symptome.  erscheinuDgen  (Muskel-,  Gelenk-,  häufig  auch  Kreuzschmerzen,  Mattig- 
keit und  Abgeschlagenheit)  beginnt  die  Krankheit  mit  Fieber , das  mit 
Frösteln  oder  einem  Schüttelfrost  einsetzt;  nur  in  Ausnahmefällen  ver- 
venaS.  läuft  die  Krankheit  fieberlos.  Der  Verlauf  des  Fiebers  ist  durchaus  nicht 
typisch;  gewöhnlich  bewegt  es  sich  zwischen  39°  und  40°,  seltener  zwischen 
40°  und  41°;  der  Temperaturanstieg  erfolgt  steil,  d.  h.  erreicht  schon  am 
ersten  Tag  die  Akme  oder  aber  stufenweise  mit  morgendlichen  Remis- 
sionen von  ca.  x/2  Grad.  Auch  der  Abfall  der  Temperatur  geschieht  in 
verschiedener  Weise,  bald  kritisch,  bald  lytisch:  in  einzelnen  Fällen 
kommt  einige  Tage,  nachdem  das  Fieber  abgefallen  ist,  nochmals  eine 
kurzdauernde  Erhebung  der  Temperatur  in  Form  eines  Nachfiebers  zu- 
stande. Die  Dauer  der  fieberhaften  Periode  beträgt  durchschnittlich 
nicht  mehr  als  3 — 4 Tage,  sehr  selten  über  eine  Woche. 

Im  allgemeinen  charakterisiert  sich  die  Influenza  als  eine  infektiöse 
Entzündung  der  verschiedenen  Organe,  speziell  der  Schleimhäute  des 
Respirations-  und  Digestionstraktus  mit  gleichzeitiger  toxischer  Affektion 
des  Nervensystems,  wobei  bald  diese,  bald  jene  Gruppe  der  Krank- 
heitserscheinungen , am  häufigsten  der  Katarrh  der  obersten  Partien 
der  Respirationswege,  in  den  Vordergrund  tritt,  so  dass  das  Krank- 
heitsbild in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich  stark  variiert  und  verschie- 
dene Formen  der  Influenza  unterschieden  wurden;  eine  (respiratorisch-) 
katarrhalische,  gastrointestinale  und  nervöse  Form.  Der  Arzt  muss  das 
Vorkommen  dieser  Hauptformen  der  Influenza  kennen,  namentlich  aber 
wissen,  dass  es  auch  Fälle  von  Influenza  gibt , die  ohne  katarrhalisch- 
entzündliche  Erscheinungen  verlaufen,  in  denen  das  Influenzagift  bald 
nur  eine  leichte,  dem  Fieber  entsprechende  Störung  des  Allgemeinbefin- 
dens („reines  Influenzafieber“),  bald  eine  das  zerebrospinale  Nervensystem 
stärker  reizende  Wirkung  im  Körper  (die  schon  angeführte  nervöse  Form) 
her  vor  ruft. 

Krmkheas-  Das  äussere  Aussehen  der  Patienten  bietet  meist  das  Bild  einer 
bild-  leichten,  seltener  das  einer  schweren  Erkrankung  dar.  An  den  Augen 
fällt  ein  feuchter  Glanz  auf;  die  Bindehaut  ist  gerötet,  die  Lider  sind 
zuweilen  ödematös  geschwollen;  die  Bewegung  der  Bulbi  ist  empfindlich, 
auf  der  Cornea  zeigt  sich  zuweilen  Herpes.  Exantheme  sind  im  allge- 
meinen nicht  gerade  häufig,  nach  meinen  Beobachtungen  in  ca.  Vs  der 
Fälle,  in  Form  von  Erythemen,  Urticaria,  Roseolen  und  Herpes.  Ziem- 
lich häufig  (in  ca.  1/s  der  Fälle)  findet  sich  Angina  von  verschiedener 
Intensität,  Larjmgitis,  Koryza,  vor  allem  aber  Bronchitis  (in  über  der 
Hälfte  aller  Fälle)  mit  weit  verbreiteten  zahlreichen  Rasselgeräuschen, 
übrigens  nicht  entsprechend  reichlichem  Auswurf.  Zuweilen  besteht 
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dabei  eine  auffallende  Dyspnoe.  Weniger  häufig,  von  der  konstanten 
Appetitlosigkeit  abgesehen,  sind  Erscheinungen  von  seiten  des  Digestions- 
apparates: Erbrechen  und  Diarrhöen,  schwere  Enteritis  mit  schleimig- 
blutigen Dejektionen  und  eventuell  auch  Peritonitis.  Die  Milz  ist  zwar 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  geschivollen  ; es  wäre  aber  falsch,  wie 
dies  früher  zuweilen  geschah,  in  dem  Fehlen  der  Milzschwellung  etwas 
für  Influenza  Charakteristisches  zu  sehen.  Denn  in  lle  der  Fälle  konnte 
auf  meiner  Klinik  eine  Vergrösserung  der  Milz  während  des  Verlaufs 
der  Krankheit  und  eine  rasche  Abschwellung  des  Organs  während  der 
Rekonvaleszenz  mittelst  der  Palpation  sicher  konstatiert  werden.  In  einem 
kleinen  Prozentsatz  der  Fälle  (nicht  einmal  in  10°/o)  findet  sich  Albumin 
im  Harn,  wohl  infolge  der  Einwirkung  des  Infektionstoffes  auf  die  Nieren, 
die  in  vereinzelten  Fällen  stärker  sich  geltend  macht  und  zu  Nephritis 
mit  Abscheidung  von  Blut-  und  Epithelialzylindern  im  Urin  führt;  bei 
den  Sektionen  wurdeu  Influenzabazillen  in  den  Nieren  und  Glomerulo- 
nephritis gefunden.  Auch  die  Menstruation  soll  im  Gefolge  der  Influenza 
verändert  sein,  speziell  mit  Metrorrhagien  verlaufen ; häufig  wurde  der 
Eintritt  von  Abortus  bei  Influenzakranken  beobachtet. 

Besonders  stark  tritt  in  den  meisten  Fällen  die  Wirkung  der  In- 
fektion auf  das  Nervensystem  hervor  in  Form  der  fast  nie  fehlenden 
Kopfschmerzen,  Glieder-  und  Gelenkschmerzen,  ferner  von  Schwindel, 
Ohrensausen,  Augenflimmern,  Schlafsucht  oder  auch  Agrypnie,  Delirien, 
Konvulsionen  und  maniakalischen  Anfällen.  Auch  das  Herz  wird  von 
dem  Gift  der  Influenza  affiziert:  bald  ist  die  Störung  nervöser  Natur,  bald 
die  Folge  einer  Herzmuskelintoxikation ; Tachykardie,  Bradykardie,  Aryth- 
mie,  Angina  pectoris  und  Herzschwäche  wurde  beobachtet.  Letztere 
ist  sicher  vom  Fieber  allein  nicht  abhängig,  da  man  Fälle  sieht,  wo  bei 
höchstem  Fieber  die  Herztätigkeit  intakt  bleibt,  während  in  anderen 
bei  niedrigem  Fieber  systolische  Geräusche  usw.  sich  einstellen.  Speziell 
waren  es  mit  anderen,  chronischen  Leiden  behaftete  Kranke,  die  unter 
dem  Einfluss  der  Influenza  durch  zunehmende  Herzschwäche  zugrunde 
gingen,  offenbar  weil  ihre  Herzenergie  schon  durch  die  Grundkrankheit 
eine  Einbusse  erlitten  batte.  Auch  Endocarditis,  die  in  dauernde  Herz- 
fehler übergehen  kann,  wird  ab  und  zu  beobachtet.  Mehrfach  sind 
arterielle  und  venöse  Thrombosen  im  Verlaufe  der  Influenza  beobachtet 
worden,  auch  Blutungen  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
(Epistaxis,  Metrorrhagien,  Darmblutungen,  Purpura  etc.),  die  wohl  mit 
einer  toxischen  Verfettung  der  Gefäss wände  in  Zusammenhang  zu 
bringen  sind. 

Das  geschilderte,  gewöhnliche  Bild  der  Influenza  erleidet  mannigfache  Ab- 
Änderungen  durch  das  Hinzutreten  sogenannter  Komplikationen.  Vor  allem  sind 
es  einzelne  Organe,  in  welchen  nicht  nur  die  Wirkung  der  Influenzabazillen, 
sondern  (durch  eine  Mischinfektion)  auch  die  Wirkung  der  Streptokokken  oder 
Pneumokokken  zu  schweren  Affektionen  führt;  speziell  ist  nach  den  Erfahrungen 
in  der  letzten  Epidemie  die  Lunge  zu  Komplikationen  exponiert.  Relativ  häufig 
sind  im  Verlaufe  der  Influenza  Pneumonien  (5 — 8%  mit  einer  Mortalität  von 
ungefähr  20  %).  Nicht  so  selten  treten  dieselben  in  der  Form  der  gewöhnlichen 
croupösen  Pneumonie  auf  mit  initialem  Schüttelfrost  und  rostbraunem  Sputum. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  handelt  es  sich  um  atypische  Pneumonien  mit 
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mässigem  Fieber,  kleinem  frequentem  Puls,  Dyspnoe,  Zyanose  und  schweren 
Allgemeinerscheinungen  sog.  „typhösen“  Charakters,  neben  geringen  klinischen 
Lokalerscheinungen  auf  der  Lunge  (undeutlicher  Dämpfung,  krepitierendem 
Rasseln,  leicht  rubiginösem  oder  unblutigem  eitrigem  Sputum),  denen  post  mortem 
lobuläre,  weitverzweigte  Infiltrationsherde  meist  in  mehreren  Lungenlappen  ent- 
sprechen. Nach  den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Erfahrungen  kann  kein 
Zweifel  darüber  bestehen,  dass  wir  es  bei  den  im  Verlauf  der  Influenza  beob- 
achteten Lungenentzündungen  mit  ihrer  Natur  nach  sehr  verschiedenen  Pneu- 
monien zu  tun  haben : mit  reinen  durch  den  spezifischen  Influenzabacillus  be- 
dingten katarrhalischen  Pneumonien,  ferner  mit  Streptokokken-  und  Pneumo- 
kokkenpneumonien, vor  allem  aber  auch  mit  Mischinfektionen,  die  ein  Zusammen- 
wirken der  verschiedenen  Pneumonieerreger  involvieren.  Die  Differentialdiagnose 
kann  hier  hauptsächlich  zwischen  der  Annahme  der  beschriebenen  Pneumonie- 
formen und  derjenigen  einer  hinzutretenden  Miliartuberkulose  schwanken  (vgl. 
die  Diagnose  der  letzteren).  In  anderen  Fällen  kann  sich,  wie  ich  und  andere 
gesehen  haben,  Abszessbildung  in  der  Lunge  entwickeln ; im  Abszesseiter  fanden 
sich  Pneumokokken,  Strepto-  und  Staphylokokken  und  auch  die  spezifischen 
Influenzabazillen,  nachdem  vorher  eine  schlaffe  Pneumonie  das  Lungengewebe 
befallen  hatte.  Daran  kann  sich  dann  eine  eitrige  Pleuritis  anschliessen,  die 
in  der  letzteren  Epidemie  überhaupt  sehr  häufig  als  eine  von  der  Pneumonie 
abhängige  und  unabhängige  Folgekrankheit  der  Influenza  beobachtet  wurde.  Ein 
zweites  Organ,  in  dem  komplizierende  eitrige  Entzündungen  auffallend  häufig 
Vorkommen,  ist  das  Gehörorgan.  Es  finden  sich  hier  teils  einfache  Schwellungen 
der  Tuben-  und  Paukenhöhlenschleimhaut,  teils  Exsudationen  in  das  Cavum 
tympani  mit  nachfolgender  Trommelfellperforation.  Selten  verläuft  diese  Otitis 
media  ohne  Eiterung,  der  gewöhnliche  Fall  ist,  dass  sich  im  Mittelohr  Eiter 
an  sammelt,  in  welchem  durch  die  bakteriologische  Untersuchung  Reinkulturen 
von  Streptococcus  pyogenes  oder  von  Pneumoniekokken  nachweisbar  sind. 
Die  Entzündung  kann  auf  die  Knochen  übergreifen  und  eitrige  Sinusphlebitis 
und  Meningitis  veranlassen.  Ausser  im  Mittelohr  kommt  es  zu  Empyemen  in  den 
Nasennebenhöhlen  (den  Stirnhöhlen,  der  Highmorshöhle  etc.),  deren  Entwicklung 
durch  Kopfschmerzen  und  Neuralgien  im  Gebiete  des  Trigeminus  eingeleitet  wird. 

Von  den  zahlreichen,  in  der  letzten  Influenzaepidemie  beobachteten  Nach- 
krankheiten gehören  die  meisten  dem  Nervensystem  an.  Namentlich  sind  es, 
wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  Erschöpf ungs-  und  Lähmungszustände, 
Augenmuskellähmungen  usw.,  ferner  Gehirnaffektionen  (Meningitis  und  besonders 
Encephalitis),  Rückenmarkerkrankungen  (Myelitis,  Tabes  u.  a.),  Neuritis  (mit 
Muskelatrophien),  Neuralgien,  Psychosen,  Epilepsie,  Hysterie,  Neurasthenie  u.  a., 
deren  Entstehung  man  im  Anschluss  an  Influenza  beobachtet  hat.  Ein  Teil 
dieser  Nervenaffektionen  ist  sicher  durch  die  Influenzabazillen  und  ihre  Toxine 
bedingt;  konnten  doch  die  spezifischen  Pfeiffer  sehen  Bazillen  mehrfach  im 
Gehirn  und  Rückenmark  unzweifelhaft  nachgewiesen  werden ! In  anderen  Fällen 
wurden  aber  keine  anatomischen  Veränderungen  im  Nervensystem  gefunden,  so 
dass  hier  funktionelle  Störungen  angenommen  und  diese  als  reine  Intoxikations- 
effekte aufgefasst  werden  müssen.  Ob  aber  die  ganze  grosse  Reihe  von  nervösen 
Störungen  und  ebenso,  was  sonst  noch  alles  (Tuberkulose,  Diabetes  etc.)  als  Folge- 
krankheit der  Influenza  erklärt  wurde  und  täglich  noch  wird,  in  der  Tat  mit 
der  Influenza  in  genetischem  Zusammenhang  steht,  ist  zweifelhaft,  um  so  mehr 
als  die  Diagnosen  „Influenza“  in  vielen  Fällen  oberflächlicher  und  unsicherer 
Natur  sind. 

Während  des  Herrschens  einer  Epidemie  ist  die  Diagnose  der  In- 
fluenza sehr  leicht,  speziell  in  Fällen,  wo  ein  gewisser  Komplex  von 
Erscheinungen  zusammen  auftritt:  Katarrh  der  Nase  und  der  Bronchien, 
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verbunden  mit  stärkerer  Affektion  des  Allgemeinbefindens,  Kopf-  und 
Gliederschmerzen  usw.  Schwieriger  schon  ist  die  Diagnose,  wenn  die 
gewöhnliche  Häufung  der  Symptome  fehlt  und  nur  nervöse,  oder  nur 
gastrische  Erscheinungen  sich  einstellen.  Überhaupt  hat  gewiss  jeder, 
der  es  mit  der  Diagnose  streng  nimmt,  gleich  mir  die  Empfindung  ge- 
habt, dass  während  der  Influenzaepidemie  viele  Diagnosen,  die  auf  In- 
fluenza gestellt  werden,  recht  schwach  begründet  sind  und  später  auch 
nach  Ablauf  der  Krankheit  zweifelhaft  bleiben  oder  nachträglich  korri- 
giert werden  müssen.  Die  Kontrolle  der  Diagnose  durch  die  bakterio- 
logische Untersuchung  ist,  wie  kaum  angeführt  zu  werden  braucht, 
gerade  bei  dieser  kurzdauernden,  epidemisch  oder  gar  pandemisch  ein- 
setzenden Krankheit  nur  in  den  seltensten  Fällen  in  praxi  möglich. 

Differentialdiagnostisch  kommt  hauptsächlich  Typhus  abdominalis,  ÜÜgnoaÜ 
Masern  und  Scharlach,  einfache  Coryza  oder  Bronchitis  und  Miliartuber- 
kulose in  Betracht.  Ein  beginnender  Typhus  abdominalis  kann  zuweilen 
erst  nach  einigen  Tagen,  d.  h.  nach  Abfall  der  Temperatur  ausgeschlossen 
werden,  namentlich  wenn  die  Influenza  mit  staffelförmig  ansteigendem 
Fieber  einsetzt  und  Diarrhöen,  Roseolen  und  Milzschwellung  sich  ein- 
stellen. Der  Gedanke  an  Typhus  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als 
auch  Epistaxis  bei  Influenzakranken  nicht  so  selten  beobachtet  wird, 
und  die  initialen  nervösen  Allgemeinsymptome  beiden  Krankheiten  ge- 
mein sind.  Am  ehesten  wird  in  solchen  Fällen  die  Diagnose  durch  die 
der  Influenza  zukommende  Coryza  und  Conjunctivitis,  sowie  durch  das 
Fehlen  der  für  Typhus  pathognostischen  relativen  Pulsverlangsamung 
in  die  richtige  Bahn  gelenkt.  Von  der  einfachen  Coryza  und  Bronchitis 
unterscheidet  sich  die  Influenza  durch  die  Plötzlichkeit  des  Beginns  der 
Erkrankung,  den  raschen  Verlauf  derselben  und  die  Intensität  der  ner- 
vösen Störungen,  eventuell  durch  die  Milzschwellung  und  die  Exan- 
theme. Sehr  schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  Masern 
und  Influenza  werden.  Die  Conjunctivitis,  Laryngobronchitis,  Angina, 
die  Stirnkopfschmerzen  u.  a.  sind  bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig 
vorhanden ; die  sichere  Diagnose  ist  gewöhnlich  erst  am  vierten  Tage 
möglich,  wenn  nach  erfolgtem  Fieberabfall  ein  neuer  Anstieg  der  Tem- 
peratur und  die  Eruption  des  Exanthems  direkt  für  das  Vorhandensein 
von  Morbillen  spricht.  In  den  ersten  Tagen  ist  vor  allem  auf  die 
Rötung  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut  zu  achten,  die  im  Pro- 
dromalstadium der  Masern  nicht  selten  in  Form  von  kleinen  Flecken 
erscheint  und  die  geschwollenen  Follikel  als  hirsekorngrosse  Knötchen 
hervortreten  lässt.  Endlich  kann  auch  die  Frage,  ob  der  Eintritt  einer 
akuten  Miliartuberkulose  oder  Influenza  vorliegt,  ernstlich  in  Betracht 
kommen,  namentlich  wenn  Phthisiker  von  Influenza  ergriffen  werden. 

Hier  hilft  hauptsächlich  die  Beachtung  des  Vorwiegens  der  Conjunctivitis 
und  Coryza  zur  richtigen  Diagnose. 

Nicht  unerwähnt  soll  bleiben,  dass,  wenn  Phthisiker  von  der  Influenza 
befallen  werden,  der  tuberkulöse  Prozess  sehr  häufig  ungünstig  beeinflusst  und 
zu  rascherer  Entwicklung  getrieben  wird,  ferner  dass  Tuberkulöse  die  Haupt- 
träger der  Influenzabazillen  sind  und  letztere  namentlich  in  den  Kavernen  der 
Phthisiker  sich  lange  Zeit,  wie  es  scheint,  jahrelang  halten  können.  Ausser 
bei  Tuberkulose  sind  Mischinfektionen  mit  Influenza  bei  Masern,  Scharlach, 
Keuchhusten  u.  a.  relativ  häufig  beobachtet  worden. 
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Die  Pest  hat  durch  ihr  Vordringen  von  Asien  nach  Europa  im  letzten 
Jahrzehnt  ein  aktuelles  Interesse  gewonnen  und  soll  deswegen,  obgleich  ich  Pest- 
kranke selbst  nicht  behandelt  habe,  nach  den  Angaben  der  mit  der  Pest  ver- 
trauten Ärzte  wenigstens  kurz  skizziert  werden.  Als  Erreger  der  Bubonenpest 
wurde  1894  von  Yersin  und  Kitasato  ein  Bacillus  entdeckt.  Er  stellt  ein 
kurzes,  unbewegliches  Stäbchen  dar,  das  sich  mit  Methylenblau  besonders  intensiv 
an  den  Polen  färbt  und  sich  auf  Agar  in  Form  eines  weisslichen  Überzugs 
züchten  lässt.  Die  Pestbazillen  gelangen  teils  durch  Inhalation  in  die  Lungen 
(im  Bronchialsekret  sind  sie  in  besonders  reichlicher  Menge  enthalten),  teils  durch 
die  verletzte  Haut  in  den  Körper;  sie  finden  sich  im  Blute  und  allen  inneren 
Organen.  Als  die  Hauptverbreiter  des  Pestgiftes  gelten  die  dafür  besonders 
empfänglichen  Ratten.  Das  Serum  der  immunisierten  Tiere  und  der  Pestrekon- 
valeszenten enthält  spezifische  Agglutinine,  mittelst  welcher  die  Identifizierung 
fraglicher  Pestbazillen  geschieht. 

Die  Krankheit  beginnt  mit  enormer  Schwäche,  sehr  intensivem  Kopfschmerz 
und  Lendenschmerzen;  hierauf  kommt  es  zu  einem  Schüttelfrost  oder  mehreren 
Frösten,  Fieber  und  weichem,  äusserst  frequentem  Puls.  Nach  spätestens  zwei 
Tagen  Lokalisation  der  Krankheit  an  bestimmten  Körperstellen  und  damit  Auf- 
treten besonderer  Krankheitsbilder. 

1.  Bubonenpest  bildet  die  häufigste  Form:  Anschwellung  der  verschie- 
densten Körperdrüsen.  Am  häufigsten  sind  die  Inguinal-,  Achsel-  oder  Hals- 
drüsen befallen,  die  allmählich  abschwellen  oder  vereitern ; in  der  Nachbarschaft 
entzündliches  Ödem. 

2.  Ilautpest.  Unter  juckenden  Schmerzen  bilden  sich  rote  oder  rotbraune 
Flecken,  die  in  Bläschen  und  Pusteln  sich  verwandeln.  Letztere  kombinieren 
sich  mit  Petechien,  Karbunkeln,  Hautnekrosen  und  den  beschriebenen  Bubonen. 

3.  Lungenpest  in  Form  von  lobären  oder  lobulären  Pneumonien ; sie  bildet 
in  den  verschiedenen  Epidemien  bald  eine  nur  untergeordnete,  bald  die  vor- 
herrschende Äusserung  der  mörderischen  Krankheit. 

Als  weniger  charakteristische  Symptome  der  Pest  sind  anzuführen : Er- 
brechen, Diarrhöen,  innere  Blutungen  im  Darm,  in  den  Genitalien,  Harnwegen 
u.  a.,  Milzschwellung,  Conjunctivitis  und  Keratitis,  Perlmutterzunge.  Wie  bei 
anderen  schweren  Infektionskrankheiten  stellen  sich  auch  bei  der  Pest  als  Nach- 
krankheiten Lähmungen  im  Gebiet  der  verschiedensten  Nerven  ein:  Vagus- 
lähmungen, Extremitätenlähmungen  (Hemi-  und  Paraplegien),  Vasomotoren- 
lähmung u.  a. 

Die  Diagnose  der  Pest  ist  beim  Herrschen  einer  Epidemie  leicht ; schwie- 
riger ist  die  Diagnose  der  reinen  Lungenpest  und  der  ersten  sporadisch  auf- 
tretenden oder  abnorm  verlaufenden,  unter  ungewöhnlichen  Bildern  sich  präsen- 
tierenden Fällen  von  Pest.  Eine  sichere  Diagnose  wird  in  zweifelhaften  Fällen 
erst  möglich  durch  den  Nachweis  der  Pestbazillen  im  Sputum,  dem  Rachensekret, 
dem  Blut  und  Eiter  der  Pestkranken,  ferner  der  Agglutinierung  der  Bazillen 
mittelst  Pestserums,  der  Züchtung  der  Bazillen  und  Verimpfung  der  Kulturen 
auf  Mäuse  und  Meerschweinchen,  von  welchen  die  letzteren  besonders  auf  Ein- 
reiben von  Pestmaterial  in  die  rasierte  Bauchhaut  positiv  reagieren. 


Tetanus,  Starrkrampf. 

Der  Tetanus  ist  eine  echte  Infektionskrankheit,  deren  Noxe  heut- 
zutage sicher  bekannt  ist.  Dieselbe  ist  in  dem  von  Nicolaier  im  Erd- 
reich entdeckten  und  von  Kitasato  reingezüchteten  Tetanusbacillus  zu 
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suchen,  mit  dessen  Übertragung  auf  Tiere  man  einen  Impftetanus  zu 
erzeugen  vermag.  Letzteres  gelingt  auch  durch  Überimpfung  von  che- 
mischen Giftstoffen,  die  aus  Kulturen  von  Tetanusbazillen  gewonnen 
werden.  Durch  Immunisierung  der  Versuchstiere  erst  mit  abgeschwäch- 
tem und  später  allmählich  immer  mehr  in  seiner  toxischen  Wirkung 
und  Dosis  gesteigertem  Gift  gelingt  es,  bei  Tieren  „Giftfestigkeit“  zu 
erzielen  d.  h.  dieselben  gegen  die  Injektion  von  Tetanusgift  und  grosse 
Mengen  von  Tetanusbazillenkulturen  unempfänglich  zu  machen.  Ihr 
Serum  enthält  das  auch  zu  therapeutischen  Zwecken  dienende  Tetanus- 
antitoxin. 

Die  Tetanusbazillen  stellen  grosse  bewegliche  Stäbchen  mit  endständiger 
„Köpfchen“  - Sporenbildung  dar.  Der  Bacillus  ist  anaerob,  d.  h.  nur  bei 
Sauerstoffmangel  wachsend  und  gedeiht  auf  verschiedenen  Nährböden;  seine 
Keime  finden  sich  nachgewisserniassen  in  den  oberflächlichen  Schichten  der 
Gartenerde,  in  Dunghaufen  u.  ä.  ln  den  inneren  Organen  von  Tieren,  die 
mit  Tetanusbazillen  geimpft  sind  und  unter  Streck krämpfen  zugrunde  gehen, 
fehlen  nicht  nur  alle  gröberen  pathologischen  Veränderungen,  sondern  vor  allem 
auch  die  Bazillen  selbst.  Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  die  Bazillen  an 
dem  Invasionsorte  haften  bleiben  und  von  hier  aus  durch  ausserordentlich  giftige 
Stoffwechselprodukte  den  Körper  intoxizieren. 

Die  Importation  der  Tetanusbazillen  in  den  Körper  geschieht  in 
der  Regel  durch  Verunreinigung  von  (oft  kleinsten)  Hautwunden  mit 
Erde,  Mauerteilen,  Dünger,  schmutzigen  Fingern  usw.  Der  Tetanus  ist 
daher  im  allgemeinen  als  eine  exquisite  Wundinfektionskrankheit  zu 
bezeichnen  (Tetanus  traumaticus).  Wie  beim  Wunderysipel  und  bei 
der  Sepsis  gibt  es  aber  auch  beim  Tetanus  Fälle,  bei  denen  der 
Ort  der  Invasion  der  Bazillen  nicht  nachgewiesen  werden  kann,  die 
Krankheit  also  scheinbar  spontan  entsteht  ( kryptogenetischer , idiopathi- 
scher, rheumatischer  Tetanus).  Vielleicht  erfolgt  die  Infektion  dabei  durch 
kleinste  Wunden  der  Nase,  der  Mundhöhle  oder  des  Respirationstraktus, 
in  dessen  Sekret  beim  kryptogenetischen  Tetanus  virulente  Tetanus- 
bazillen gefunden  wurden. 

Die  Bezeichnung  dieser  kryptogenetischen  Tetanusformen  als  „rheumati- 
scher“ hat  insofern  einige  Berechtigung,  als  seit  langer  Zeit  konstatiert  ist,  dass 
Witterungseinflüsse  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  einen  unleugbaren,  wenigstens 
prädisponierenden,  vielleicht  auch  beschleunigenden  Einfluss  haben.  Auch  psy- 
chische Momente,  Nervenverletzungen  und  Gehirnerschütterungen,  mögen  für 
den  Ausbruch  oder  wenigstens  die  Intensität  der  Krankheit  insofern  von  Bedeu- 
tung sein,  als  die  Reaktion  des  Nervensystems  auf  das  Tetanusgift,  das  speziell 
auf  die  nervösen  Zentralapparate,  ähnlich  dem  Strychnin,  die  Reflexerregbarkeit 
erhöhend,  einwirkt,  unter  diesen  Umständen  lebhafter  sein  dürfte.  Gelegenheit 
zur  Infektion  ist  ausser  durch  zufällige  Hautwunden  durch  die  bei  den  Geburten 
zustande  kommenden  inneren  Läsionen  ( puerperaler  Tetanus ) gegeben,  ferner 
bei  Neugeborenen  durch  den  Nabelstumpf  ( Tetanus  neonatorum)  u.  a.  Auf  alle 
diese  ätiologischen  Momente  ist  bei  der  Diagnose  des  Tetanus  im  einzelnen  Falle 
Rücksicht  zu  nehmen.  Die  Inkubationszeit  beträgt  bei  der  Tetanusinfektion 
5 — 12  Tage,  selten  kürzer  oder  länger. 

Da,  wie  schon  bemerkt,  bei  den  Impftieren  nie  Bazillen  im  Körper- 
innern  nachzuweisen  sind  und  auch  am  Infektionsort  die  eingeimpften 
Bazillen  post  mortem  nur  zuweilen  noch  angetroffen  werden,  so  folgt 
daraus  ohne  weiteres,  dass  der  Nachweis  der  spezifischen  Tetanusbazillen 
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für  die  Diagnose  nur  in  beschränktem  Masse  verwertet  werden  kann. 
So  wichtig  und  in  letzter  Instanz  entscheidend  auch  der  positive  Nach- 
weis von  Tetanusbazillen  im  Wundsekret  für  die  Diagnose  ist,  so  be- 
weist doch  andererseits  das  soeben  Gesagte,  dass  das  Krankheitsbild  in 
einem  Teil  der  Fälle  allein  die  Diagnose  bestimmt.  Dasselbe  ist  aber 
auch  für  die  Diagnose  der  Fälle,  in  denen  die  Auffindung  der  Tetanus- 
bazillen gelingt,  wenigstens  indirekt  von  ausschlaggebender  Bedeutung, 
insofern  als  erst  durch  die  charakteristischen  Krankheitsymptome,  die 
der  betreffende  Patient  bietet,  der  Arzt  überhaupt  zur  Nachforschung 
nach  Tetanusbazillen  angeregt  wird. 

Die  das  ganze  Krankheitsbild  des  Tetanus  beherrschende  Erschei- 
nung sind  die  tonischen  Muskelkrämpfe , die,  mit  leichten,  ziehenden 
Schmerzen  und  stellenweise  mit  Muskelsteifigkeit  beginnend,  bald  zu 
einem  erschreckenden  Grade  sieh  steigern  und  den  grössten  Teil  der 
Körpermuskeln  der  Reihe  nach  befallen,  zuerst  die  Kiefer-,  Scblund- 
und  Zungenmuskeln,  dann  die  Muskeln  des  Nackens  und  des  Stamms 
und  schliesslich,  wenn  auch  seltener,  die  Extremitätenmuskeln;  selten 
dehnen  sich  die  Krämpfe  auf  die  Vorderarme  und  Hände  aus.  Ge- 
wöhnlich beginnt  der  Tetanus  mit  einem  Kinnbackenkrampf  [Trismus), 
und  in  einzelnen  Fällen  bleibt  er,  namentlich  bei  Neugeborenen,  auf 
den  Krampf  der  Kaumuskeln  beschränkt.  Durch  die  Spannung  der 
Muskeln  des  Gesichts  verändert  sich  der  ganze  Ausdruck  desselben  in 
höchst  prägnanter  Weise  (Facies  tetanica):  die  Mundwinkel  sind  nach 
aussen  und  unten  gezogen,  die  Nasenlöcher  erweitert,  die  Lidspalte  ist 
verengert,  die  Stirn  gerunzelt,  die  Masseterenränder  .springen  als  straffe 
Bänder  vor.  Das  alles  gibt  den  Mienen  etwas  Gespanntes,  Starres; 
unter  Umständen  präsentiert  sieb  das  Gesicht  des  Tetanuskranken  unter 
dem  unheimlichen  Bilde  des  „Risus  sardonicus“,  wobei  der  Mund  in  die 
Breite  gezogen  ist  und  die  Lippen  die  Zähne  andauernd  nicht  mehr 
bedecken.  Durch  die  Unmöglichkeit,  die  durch  den  Masseterenkrampf 
fest  geschlossenen  Kiefer  voneinander  zu  entfernen,  wird  das  Sprechen 
unverständlich,  die  Speisenzufuhr  (selbst  das  Saugen)  erschwert;  geradezu 
unmöglich  wird  die  Nahrungsaufnahme,  wenn  sich  zur  Kieferklemme  noch 
Krampf  der  Schlundmuskulatur  gesellt.  Besonders  charakteristisch  ist 
die  Körperstellung,  die  der  Krampf  der  Rückenstrecker  erzeugt  ( Opistho- 
tonus),  die  Bauchmuskulatur  ist  bretthart  gespannt,  der  Kopf  nach  rück- 
wärts gezogen;  in  seltenen  Fällen  ist  der  Rumpf  krampfhaft  nach  einer 
Seite  gebogen  ( Pleurotonus ).  Direkt  lebensgefährlich  in  seinen  Folgen 
ist  der  Krampf  der  Atmungsmuskeln,  indem  die  Kranken  von  heftigen 
Oppressionsgefühlen  gequält  sind,  zyanotisch  werden  und  schliesslich 
ersticken;  der  Suffokationstod  droht  namentlich  dann,  wenn  die  Kehl- 
kopfmuskulatur am  tetanischen  Krampf  sich  beteiligt  und  spastischer 
Glottisverschluss  eintritt. 

Die  Krämpfe  sind  gewöhnlich  tonisch,  andauernd,  nur  im  Schlafe 
zessierend;  in  anderen  Fällen  stellen  sich  Intermissionen  auch  am  Tage 
ein,  wenigstens  ein  relativer  Nachlass  der  Spannung,  der  aber  rasch 
neuen  Krämpfen  (zum  Teil  klonischen)  Platz  macht,  sobald  auch  nur 
leichte  sensible  Reize  (geringe  Körpererschütterungen,  ein  Luftzug  u.  ä.) 
einwirken.  Die  Ursache  hiervon  könnte  in  einer  stärkeren  Reizbarkeit 
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der  sensiblen  Nerven  liegen;  dies  ist  aber  nach  dem  Resultat  neuerer 
Untersuchungen  nicht  der  Fall,  indem  auch  nach  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  Impftetanus  erzeugt  werden  konnte.  Wir  müssen 
vielmehr  annehmen,  dass  das  Tetanusgift  zu  den  motorischen  Vorderhorn- 
zellen eine  spezifische  Affinität  besitzt  und  diese  in  den  Zustand  gesteigerter 
Erregbarkeit  versetzt;  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  sind  häufig  gesteigert. 
Die  tetanische  Kontraktion  der  Muskeln  gibt  zu  Schmerzen  Veranlassung, 
die  auch  durch  Druck  auf  die  gespannten  Muskeln  hervorgerufen  bezw. 
gesteigert  werden  können.  Dagegen  scheint  die  Tast-  und  Temperatur- 
empfindung eher  herabgesetzt,  als  erhöht  zu  sein.  Schlaflosigkeit  und 
Angst  quälen  die  unglücklichen  Kranken  um  so  mehr,  als  das  Sensorium 
meist  bis  zum  Tode  ungetrübt  bleibt. 

Die  Körpertemperatur  zeigt  ein  wechselndes  Verhalten:  bald  ist  sie 
normal,  bald,  meist  in  dem  prämortalen  Stadium  der  Krankheit,  stark 
erhöht  (sogar  bis  44°);  eine  befriedigende  Erklärung  dafür  zu  geben,  ist 
bis  jetzt  nicht  möglich.  Der  Puls  ist  in  der  Regel  klein  und  nament- 
lich während  der  Paroxvsmen  frequent;  zuweilen  wird  auch  Pulsver- 
langsamung beobachtet.  Besondere  Aufmerksamkeit  ist  den  Verhält- 
nissen der  Abscheidung  und  Zusammensetzung  des  Harns  beim  Tetanus 
zugewandt  worden.  Im  allgemeinen  wird  von  den  Kranken  ein  spär- 
licher, hochgestellter  Urin  entleert,  der  zuweilen,  wohl  infolge  der  spezi- 
fischen Reizung  der  Med.  oblongata,  Eiweiss,  selten  Zucker  enthält.  Die 
Harnstoffausfuhr  verläuft  unabhängig  von  den  Krampfanfällen  und  er- 
folgt (entsprechend  der  physiologischen  Tatsache,  dass  die  Muskeltätigkeit 
nicht  mit  einem  stärkeren  Eiweisszerfall  einhergeht)  nicht  in  gesteigertem 
Masse;  ebensowenig  ist  die  Ausscheidung  des  Kreatinins  und  der  Phos- 
phate erhöht.  Nach  alledem  ist  etwas  Positives  für  die  Diagnose  aus 
dem  chemischen  Verhalten  des  Urins  nicht  zu  gewinnen.  Dagegen 
scheint  das  Tetanusgift  durch  die  Nieren  ausgeschieden  zu  werden,  da 
es  wenigstens  Bruschettini  gelang,  bei  Tieren,  denen  er  Urin  von  tetanus- 
kranken Menschen  injizierte,  künstlich  Tetanus  zu  erzeugen,  und  zuweilen 
auch  Nephritis  beobachtet  wurde.  Durch  einen  Krampf  des  Sphincters  kann 
die  Harnentleerung  und  aus  demselben  Grunde,  speziell  auch  wegen 
des  Krampfes  der  Bauchmuskeln,  die  Kotabscheidung  erschwert  sein. 
Die  Schweissekretion  ist  gewöhnlich  andauernd  beträchtlich  gesteigert, 
die  Stuhlentleerung  angehalten. 

Während  in  der  Regel  der  Tetanus  mehr  oder  weniger  die  gesamte  Körper- 
muskulatur befällt,  gibt  es  auch  Fälle,  in  welchen  nur  diejenigen  Muskeln  vom 
Krampf  befallen  werden,  die  in  der  Nähe  der  Giftaufnahmestelle  liegen,  eine 
Tatsache,  die  dem  Verhalten  der  Krämpfe  beim  experimentellen  Impftetanus 
entspricht.  Als  eine  relativ  häufige  Form  dieses  „ lokalen  Tetanus “ kommt  der 
,J(opftetanus‘l  zur  Beobachtung.  Derselbe  stellt  sich  nach  Verletzungen  am 
Kopf  ein  und  zeichnet  sich  durch  krampfhafte  Kontraktion  der  Gesichtsmuskeln 
auf  der  Seite  des  Traumas,  Fazialislähmung,  Trismus  und  Schlundmuskelkrampf 
aus.  Auch  einseitiges  Befallen  werden  von  Muskelgruppen  des  Rumpfs  und  der 
Extremitäten,  ausgehend  vom  Ort  der  Infektion,  ist  beobachtet  worden,  ja  in 
seltenen  Fällen  eine  halbseitige  Muskelstarre  (Hemitetanus).  Das  Zustandekommen 
des  lokalen  Tetanus  ist  schwierig  erklärbar,  vielleicht  wird  das  Tetanustoxin, 
wie  Stinzing  neuerdings  wahrscheinlich  gemacht  hat,  längs  der  in  der  Nähe 
der  Infektionstelle  gelegenen  Nerven  zum  Rückenmark  geleitet,  und  versetzt  hier 


Lokaler 

Tetanus. 


642 


Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 


zunächst  nur  diejenigen  Vorderhornzellen  in  stärkere  Erregbarkeit,  die  der 
Eintrittstelle  des  Gifts  am  nächsten  liegen.  Beim  Menschen  scheint  aber  das 
Gift  rasch  zu  diffundieren,  so  dass  in  der  Regel  kein  lokaler,  sondern  ein  all- 
gemeiner Tetanus  die  Folge  der  Rückenmarksintoxikation  ist.  In  den  leichten 
Fällen  treten  die  Krämpfe  erst  spät  nach  der  Verletzung  ein  und  breiten  sich 
langsam  aus,  während  in  den  schweren  Fällen  der  Krampfzustand  rasch  ein 
allgemeiner  wird  und  die  Paroxysmen  besonders  intensiv  sind. 

Differential-  Die  tetanischen  Krämpfe  sind  im  Bilde  des  Tetanus  so  typisch, 

diagnose,  , , * x 

dass  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  nur  solche  Krankheiten  in 
Betracht  kommen,  die  ebenfalls  mit  ausgesprochenen  Krämpfen  ver- 

Meningitis.  laufen.  Am  ehesten  ist  eine  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Meningitis 
spinalis  und  cerebrospinalis  möglich,  indem  die  mit  Schmerzen  einher- 
gehende Nackenstarre  und  krampfhafte  Kontraktion  der  Rückenstrecker 
u.  a.  beiden  Krankheiten  gemein  ist.  Indessen  wird  die  Diagnose  doch 
nicht  lange  schwanken  — für  das  Bestehen  eines  Tetanus  spricht  im 
Gegensatz  zur  Meningitis  das  etwaige  Fehlen  des  Fiebers,  das  Vor  wiegen 
des  Trismus  und  die  beträchtlich  gesteigerte  Reflexerregbarkeit,  das 
Fehlen  der  Hyperästhesie,  der  Lähmungen  und  der  Hautausschläge. 
Handelt  es  sich  um  die  zerebrospinale  Form  der  Meningitis,  so  ist 
vollends  eine  Verwechslung  der  beiden  Krankheiten  nicht  gut  möglich, 
indem  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Lähmung  der  Gesicht-  und  Augenmuskel- 
nerven (bei  sogen.  „Kopftetanus“  wurde  allerdings  in  der  Regel  auch 
eine  Fazialislähmung  auf  der  Seite  der  Verletzung  beobachtet),  unwill- 
kürlicher Abgang  von  Kot  und  Urin,  Ungleichheit  der  Pupillen,  Störung 
des  Bewusstseins  und  endlich  der  charakteristische  ophthalmoskopische 
Befund  direkt  für  Meningitis  sprechen. 

Eine  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Rheumatismus  der  Nachen-  und 
RiicJcenmusJceln  ist  nicht  leicht  möglich.  Das  Fehlen  der  gesteigerten 
Hautreflexe,  des  Trismus,  der  Facies  tetanica,  der  Zyanose  und  der 
stärkeren  Schweissekretion,  ferner  die  exquisite  Schmerzhaftigkeit  der 
Bewegungen  beim  Muskelrheumatismus,  die  Beschränkung  der  Affektion 
auf  einige  wenige  Muskeln  (was  beim  Tetanus  doch  nur  sehr  selten 
vorkommt)  u.  a.  schützen  vor  Fehldiagnosen.  Zudem  ist  die  steife  Hal- 
tung des  Halses  oder  des  Rückens  beim  Muskelrheumatismus  durch 
die  Schmerzen,  die  jede  Bewegung  macht,  aufgezwungen,  nicht  durch 

HKrämpfehe  Krampf  bedingt.  Eher  kann  ein  hysterischer  Krampf  zustand  auf  den 
ersten  Blick  als  Tetanus  imponieren.  Bei  näherer  Untersuchung  wird 
sich  indessen  ein  diagnostischer  Irrtum  leicht  vermeiden  lassen.  Beim 
Tetanus  kommt  Muskel  um  Muskel  in  den  Krampf  zustand,  der  Streck- 
krampf entwickelt  sich  in  regelmässiger,  fast  gesetzmässiger  Folge;  bei 
der  Hysterie  dagegen  herrscht  eine  gewisse  Unregelmässigkeit,  eine  Poly- 
morphie im  Krankheitsbilde,  etwas  Explosives  in  dem  Auftreten  der 
Krämpfe  und  mischen  sich  in  dieselben  nervöse  Symptome : Schluchzen, 
Singultus  u.  ä.,  die  dem  Tetanus  fremd  sind.  Vor  allem  aber  sind  die  Mus- 
keln bei  Hysterischen  nach  dem  Aufhören  der  Krampfparoxysmen  gänzlich 
erschlafft,  und  die  Psyche,  im  Gegensatz  zum  Verhalten  beim  Tetanus, 
bei  der  Hysterie  immer  mehr  oder  weniger  alteriert  und  der  Suggestion 
zugänglich.  Auch  wird  bei  Hysterischen  Fieber  und  Pulsbeschleuuigung 
vermisst,  während  ersteres  beim  Tetanus  zwar  fehlen,  aber  in  anderen 
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Fällen  die  höchsten  Grade  erreichen  kann.  Störungen  der  Sensibilität 
sind  bei  schwerer  Hysterie  so  gut  wie  immer  ausgesprochen,  beim 
Tetanus  höchstens  angedeutet.  Weitere  Unterscheidungsmerkmale  an- 
zugeben ist  nicht  nötig;  wer  auch  nur  einige  Erfahrung  in  der  Beur- 
teilung des  hysterischen  Krankheitsbildes  besitzt,  wird  dasselbe  oft  an 
kleinen  Zügen  wiedererkennen  und  mit  dem  typischen  schweren  Bilde 
des  Tetanus  höchstens  kurze  Zeit,  auf  die  Dauer  aber  sicher  nicht  ver- 
wechseln können. 

Dasselbe  gilt  für  den  als  selbständige  Erkrankung  sehr  seltenen 
tonischen  Kaumuskelh'ampf.  Herrscht  auch  im  Bilde  des  rpetanus  der  Krampf. 
Trismus  zuweilen  vor,  so  sind  doch  beim  Tetanus  daneben  immer  noch 
andere  Muskeln,  speziell  die  Nacken-  und  Gesichtmuskeln,  oder  auch 
wohl  die  Zungen-  und  Schlundmuskeln  am  Krampfe  beteiligt. 

In  praktischer  Beziehung  wichtig  ist  die  Unterscheidung  zwischen  ®e£gift!mg. 
infektiösem  und  toxischem  Tetanus,  speziell  dem  durch  Strychninver- 
giftung. In  erster  Linie  entscheidet  hier  die  Ätiologie,  weiterhin  auch 
die  Differenz  einzelner  Züge  im  Krankheitsbild.  Für  die  Strychnin- 
vergiftung spricht  im  allgemeinen  das  Vorherrschen  der  Krämpfe  in 
den  Extremitäten,  besonders  auch  in  den  Händen,  die  grössere  Reinheit 
der  Intermissionen,  die  zweifellose  Abhängigkeit  der  Krämpfe  von  der 
Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  von  Anfang  an  und  endlich  die  kurze, 
gewöhnlich  nicht  länger  als  Stunden  anhaltende  Dauer  der  schweren 
Erscheinungen,  während  der  infektiöse  Tetanus  erst  nach  einer  Woche, 
durchschnittlich  nach  5 — 10  Tagen  letal  endet.  Da  das  Tetanustoxin,  wie 
durch  das  Experiment  sicher  nachgewiesen  ist,  im  Blut  der  Tetanus- 
kranken zirkuliert,  so  kann  dieses  Faktum  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Tetanus  nach  dem  Vorgang  Kartulis  zur  Diagnose  verwertet  werden. 

Man  entzieht  den  betreffenden  Kranken  eine  kleine  Menge  Blut,  wobei 
Sorge  getragen  werden  muss,  dasselbe  möglichst  steril  zu  gewinnen. 

Von  dem  sich  abscheidenden  Serum  wird  weissen  Mäusen  je  0,3  bis 
1,0  ccm  intraperitoneal  injiziert.  Tritt  bei  diesen  Tieren  24—48  Stunden 
nach  der  Injektion  Tetanus  ein,  so  ist  damit  die  Diagnose  des  infektiösen 
Tetanus  beim  Menschen  in  dem  betreffenden  Falle  sichergestellt. 

Zuweilen  sind  bei  Tetanuskranken  die  Schlingkrämpfe  stärker 
ausgesprochen;  dann  kann  sich  unter  Umständen  die  Frage  auf  werfen, 
ob  ein  Tetanus  oder  Lyssa  vorliegt.  Die  Unterscheidung  der  letzteren 
vom  Tetanus  bietet  indessen  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten , wie 
sich  aus  der  folgenden  Besprechung  der  Diagnose  der  Hydrophobie  er- 
geben wird. 


Lyssa  humana,  Wutkrankheit  ( Rabies , Hydrophobie,  Hundswut ). 

Auch  die  Lyssa  ist  zweifellos  eine  echte  Infektionskrankheit,  deren  spezi- 
fischer Mikroorganismus  noch  immer  nicht  mit  voller  Sicherheit  erkannt  ist. 
Sie  entsteht  nie  spontan,  ist  von  Mensch  auf  Mensch  nicht  übertragbar,  sondern 
lediglich  durch  den  Biss  wutkranker  Tiere  (von  Hunden,  Katzen,  Wölfen,  Füchsen, 
seltener  von  Herbivoren  — Rindern  u.  a.)  oder  dadurch,  dass  Blut  oder  Speichel 
eines  wutkranken  Tieres,  der  das  Gift  besonders  reichlich  enthält,  mit  einer 
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Wunde  des  betreffenden  Menschen  in  Berührung  kommt.  Das  Lyssagift  findet 
sich  nach  Pasteurs  Untersuchungen  speziell  auch  im  Zentralnervensystem  des 
infizierten  Tieres,  eine  Tatsache,  die  bekanntlich  zu  der  berühmten  Pasteur  sehen 
Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Lyssa  mit  Emulsionen  der  Medulla  von  an 
Wut  verstorbenen  Tieren  Veranlassung  gab.  Ob  die  Lyssa  nach  einer  Infektion 
mit  Wutgift  ausbricht,  hängt  von  der  jeweiligen  individuellen  Disposition  des 
Infizierten,  ferner  von  dem  Umstande  ab,  ob  das  Gift  direkt  in  die  Wunde 
gelangte,  oder  an  den  Kleidern  hängen  blieb  usw.  Die  Krankheit  ist  durch  die 
lange  Inkubationszeit  ausgezeichnet  (durchschnittlich  70  Tage,  in  seltenen  Fällen 
gegen  ein  Jahr  und  darüber). 

KiabUdeitS"  Die  Diagnose  hat  auf  diese  ätiologischen  Punkte  stets  Rücksicht  zu  nehmen, 
nicht  bloss  auf  das  allerdings  sehr  charakteristische  Krankheitsbild.  In 
der  Regel  wird  der  Beginn  der  Lyssa  durch  Schmerz  und  Schwellung  der 
Läsionstelle  und  ziehende  Schmerzen  oder  Parästhesien,  durch  Gelenkschmerzen, 
Mattigkeit,  eventuell  auch  durch  häufiges  Niesen  (wenn  die  Wut  von  Biss- 
wunden im  Gesicht  ausgeht)  und  zuweilen  durch  leichtes  Fieber  eingeleitet;  zu- 
gleich ist  damit  allgemeine  Unruhe  und  Angst  vor  dem  Ausbruch  der  Krank- 
heit verbunden.  Kurze  Zeit  (1 — 3 Tage  darauf)  tritt  das  Stadium  liydrophobi- 
cum  s.  convulsivum  mit  seinen  Inspirations - und  Schlingkrämpfen  ein.  Sobald 
der  Kranke  den  Versuch  macht,  Flüssigkeiten  oder  Speisen  zu  schlucken,  tritt 
ein  kurzdauernder  Schling-  und  Inspirationskrampf  mit  tiefem  Herabtreten  des 
Zwerchfells  und  Erstickungsnot  ein.  Dabei  malt  sich  die  Todesangst  in  den 
Zügen  der  unglücklichen  Patienten  aus  ; sie  werfen  Kopf  und  Schultern  nach 
rückwärts,  bis  eine  Exspiration  die  Erlösung  von  dem  Krampfanfalle  bringt. 
Die  Erfahrung,  dass  der  letztere  bei  jedem  Versuch  zu  trinken  eintritt,  erzeugt 
die  „Wasserscheu“,  lässt  den  Kranken  vermeiden,  den  Speichel  hinunterzuschlucken, 
treibt  ihn,  denselben  in  kurzen  Intervallen  auszuspucken.  Später  genügt  schon 
der  Anblick  eines  Glases,  eines  blanken  Gegenstandes,  ein  Luftzug,  grelles 
Licht,  die  Berührung  der  Haut,  Anblasen  u.  a.,  um  die  Reflexkrämpfe  hervor- 
zurufen. Neben  den  Inspirations-  und  Schlingkrämpfen  kommen  auch  tonische 
Kontraktionen  der  Rückenmuskeln  und  klonische  Krämpfe  an  verschiedenen 
Körperteilen  vor.  Hierzu  treten  endlich  noch  als  besonders  charakteristisch  die 
Zeichen  krankhafter  psychischer  Exzitation:  Delirien,  Halluzinationen  und 
förmliche  Wutanfälle,  in  denen  die  Patienten  um  sich  schlagen,  auf  die  Um- 
stehenden eindringen  und  dabei  schnappende,  heissende  Bewegungen  machen. 
In  diesen  gegen  1/2  Stunde  und  länger  dauernden  Anfällen  kann  der  Tod  durch 
Erstickung  eintreten;  gewöhnlich  aber  kollabiert  der  Kranke  im  Verlauf  von 
einigen  Tagen,  und  der  Exitus  letalis  tritt  unter  dem  Bilde  allgemeiner  Er- 
schöpfung und  Paralyse  ein.  Die  Körpertemperatur  ist,  speziell  gegen  den 
Tod  hin,  gesteigert,  der  Puls  klein  und  unregelmässig;  im  Harn  wurde  Eiweiss 
und  mehrmals  (was  wegen  der  Beziehungen  der  Lyssa  zum  Zentralnervensystem, 
speziell  zur  Med  obl.,  von  Wichtigkeit  ist)  Zucker  nachgewiesen. 

Differential-  Vergegenwärtigt  man  sich  dieses  typische  Krankheitsbild,  und  ist  die 

agno  e.  Anamnese  bekannt,  so  bat  die  Diagnose  keine  Schwierigkeiten.  ' Differential- 
diagnostisch  kommt  höchstens  der  Tetanus  in  Betracht,  bei  dem  ja  auch  Schling- 
krämpfe Vorkommen,  während  andererseits  im  Verlaufe  der  Lyssa  Opisthotonus 
und  andere  tetanische  Symptome  nebenherlaufen.  Das  exquisite  Vorwiegen  der 
Schling-  und  Inspirationskrämpfe,  die  mit  ganz  krampffreien  Intermissionen  ab- 
wechseln, sowie  die  auffallende  Störung  des  psychischen  Verhaltens  bei  der  Lyssa 
wird,  ganz  abgesehen  von  der  in  der  Regel  klar  liegenden  Ätiologie  des  ein- 
zelnen Falles,  die  Entscheidung,  ob  Hundswut  oder  Tetanus  vorliege,  nur  selten 
längere  Zeit  schwanken  lassen.  Im  Zweifelfall  kann  eine  Prüfung  des  Bluts 
auf  die  Anwesenheit  von  Tetanusgift  nach  der  S.  643  angegebenen  Methode 
vorgenommen  und  damit  eventuell  die  Diagnose  Tetanus  sicher  gestellt  werden. 
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Wird  jemand  von  einem  wutverdächtigen  Tiere  gebissen,  so  ist  es,  wie  bereits 
erörtert  wurde,  selbst  dann,  wenn  das  Vorhandensein  von  Lyssa  bei  dem  be- 
treffenden Tiere  nachträglich  sicher  gestellt  wird,  doch  immer  noch  fraglich,  ob 
bei  dem  Gebissenen  sich  später  wirklich  Lyssa  ein  stellt  oder  nicht.  Da  die 
Hundswut  aber  bekanntermassen  eine  Krankheit  ist,  die  vor  Einführung  der 
Pasteur  sehen  Immunisierung  eine  fast  absolut  letale  Prognose  bot,  so  ist  es 
selbstverständlich,  dass  die  betreffenden  Individuen  in  Erwartung  des  Ausbruchs 
der  entsetzlichen  Krankheit  in  Unruhe,  ja,  wenn  es  sich  um  Leute  mit  leicht 
erregbarem  Nervensystem  handelt,  in  einen  mit  hysterischen  Krämpfen  ver- 
bundenen Zustand  stärkster  psychischer  Exzitation,  der  an  das  Bild  der  Lyssa 
erinnert  ( Lyssophobie ),  geraten  können.  Die  lange  Dauer  solcher  Angst-  und 
Krampfzustände,  die  Wahrnehmung,  dass  in  solchen  Fällen  selbst  nach  Wochen 
durchaus  keine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  und  ebensowenig  der  zu  er- 
wartende gefährliche  Kollaps  eintritt,  weiterhin  die  Beobachtung,  dass  sich  in 
die  lyssaähnlichen  Symptome  auch  echte  hysterische  einmischen,  und  die  Krank- 
heitserscheinungen mit  einer  gewissen  Übertreibung  ostentativ  vorgekehrt  werden, 
ist  geeignet  vor  einer  Verwechslung  jener  Pseudolyssa  mit  der  wirklichen  Lyssa 
zu  schützen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  atypisch  verlaufender  (mit  Tod  endender) 
Lyssa,  wo  beispielweise  die  erhöhte  Reflexerregbarkeit,  die  Wasserscheu  u.  a. 
fehlt,  lässt  sich  nur  aus  der  feststehenden  Ätiologie  des  Einzelfalles  die  Diagnose 
auf  Lyssa  stellen. 


Milzbrand,  Anthrax. 

Wie  die  Lyssa  ist  auch  der  Milzbrand  eine  Infektionskrankheit, 
die  vom  Tier  auf  den  Menschen  übertragen  wird  („Zoonose“).  Das  spezi- 
fische Virus  des  Anthrax  wurde  schon  vor  sehr  langer  Zeit  (1849  von 
Pollender  und  Brauell)  in  einer  Bazillenart  entdeckt,  die  aber  erst  von 
R.  Koch  rein  gezüchtet  wurde  und  über  deren  Natur  in  den  letzten 
30  Jahren  unausgesetzt  eingehende  Studien  von  den  verschiedensten 
Forschern  gemacht  wurden.  Ist  doch  die  Feststellung  und  Züchtung 
des  Milzbrandbacillus  und  die  Klarlegung  seiner  Lebenseigenschaften 
der  Markstein  in  der  modernen  Entwicklung  der  Lehre  von  den 
Infektionskrankheiten  überhaupt  geworden ! Der  Nachweis  des  Milz- 
brandbacillus hat  eine  eminent  diagnostische  Bedeutung  gewonnen  und 
ermöglichte,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Entdeckung,  dass  gewisse 
bis  dahin  unrichtig  gedeutete,  rätselhafte  Krankheiten  mit  dem  Milz- 
brand in  Zusammenhang  stehen  und  durch  dessen  Gift  hervorgerufen 
werden. 

Die  Bazillen  des  Milzbrands  präsentieren  sich  als  grosse,  helle,  unbeweg- 
liche, leicht  auch  nach  Qram  färbbare  Stäbchen ; dieselben  teilen  sich  bei 
höherer  Temperatur  und  wachsen  in  Fäden  aus,  die  sich  zu  grösseren  Verbänden 
zusammenwinden.  In  der  Mitte  der  Stäbchen  bezw.  Fäden  entwickeln  sich  die 
hellglänzenden  Sporen.  Doch  geschieht  dies  nur  bei  höheren  Temperaturen, 
d.  h.  nicht  unter  25°,  am  besten  bei  37°  und  bei  unbehindertem  Zutritt  von 
Sauerstoff.  Letzterer  Umstand  erklärt  das  Faktum,  dass  im  lebenden  Tier- 
körper und  in  der  Leiche  die  Milzbrandbazillen  keine  Sporen  erzeugen.  Während 
die  Bazillen  gegen  äussere  Einflüsse,  besonders  gegen  das  Austrocknen,  sehr 
empfindlich  sind,  erweisen  sich  dagegen  die  Sporen  als  höchst  dauerhafte 
Gebilde;  die  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  vertragen  übrigens  auch  die  Sporen 
Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl.  41 
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nicht.  Der  den  Milzbrand  veranlassende  Mikroorganismus  gedeiht  demnach 
vorzugsweise  saprophytisch,  d.  h.  ausserhalb  des  Organismus,  ist  aber  nur  fakul- 
tativ saprophytisch,  indem  er,  in  den  lebenden  Körper  eintretend,  als  Parasit 
demselben  gefährlich  wird  und  eine  hohe  pathogene,  infektiöse  Bedeutung  ge- 
winnt. Er  kann  auf  den  verschiedensten  Wegen  in  den  Körper  des  Menschen 
gelangen  und  je  nach  der  Art  der  Invasion  differente  Krankheitsbilder  zustande 
bringen.  Bei  Aufnahme  des  Giftes  durch  Wunden  der  Haut  entsteht  das 
häufigste  Bild  der  Krankheit,  der  Wundmilzbrand',  durch  Importation  von  Milz- 
brandsporen mit  der  Nahrung  in  den  Magen  und  Darm  entwickelt  sich  der 
(Magen-)  Darmmilzbrand,  die  „Mycosis  intestinalis“;  durch  Inhalation  von 
sporenhaltigem  Wollstaub  u.  ä.  endlich  kommt  es  zum  Lungenmilzbrand  („Hadern- 
krankheit“) mit  pneumonischen  Erscheinungen  und  schwerer  septikämischer  All- 
gemeininfektion. Die  Art  und  Weise,  wie  das  in  den  Körper  gelangte  Milz- 
brandgift zur  Wirkung  kommt,  ist  im  allgemeinen  die,  dass  die  Bazillen  bezw. 
die  aus  Sporen  ausgekeimten  Bazillen  sich  enorm  vermehren  und  auf  dem 
Wege  des  Blut-  oder  Lymphstroms  im  Körper  verbreiten  und  so  als  echt 
septikämische  Noxe  den  ganzen  Organismus  überschwemmen.  Die  stark  infek- 
tiöse Wirkung  der  Milzbrandbazillen  beruht  zweifellos  auf  einem  durch  ihren 
Stoffwechsel  erzeugten  chemischen  Gift,  dessen  Natur  aber  noch  nicht  endgültig 
festgestellt  ist. 

logische  Für  die  Diagnose  des  Milzbrandes  kommen  stets  gewisse  ätiologische  Ver- 

Momente.  hältnisse  in  Betracht.  Fast  immer  erfolgt  die  Übertragung  des  Giftes  auf  den 
Menschen  dadurch,  dass  der  Betreffende  mit  milzbrandkranken  lebenden  Tieren 
(Rindern,  Schafen,  Pferden,  Ziegen,  Schweinen  u.  a.)  oder  mit  Gegenständen, 
die  von  milzbrandkranken  Tieren  stammen,  in  Berührung  kommt.  Aus  diesem 
Grund  sind  gewisse  Individuen,  die  mit  lebenden  und  toten  Tieren  oder  ihren 
Abfällen  gewerbmässig  zu  tun  haben,  besonders  gefährdet,  so:  Stallknechte, 
Hirten,  Landwirte,  Abdecker,  Fellhändler,  Gerber,  Hutmacher,  Kürschner  usw. 
Auch  Insekten,  die  auf  anthraxkranken  Tieren  gesessen  haben,  können  die  Über- 
tragung des  Giftes  auf  den  Menschen  vermitteln.  Sehr  selten  sind  Fälle  der 
Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  wovon  ich  selbst  einen  ganz  sicheren  Fall 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Die  Zeit,  die  von  der  Invasion  des  Milzbrand- 
giftes bis  zum  Ausbruch  der  Krankheitserscheinungen  verstreicht,  ist  gewöhnlich 
sehr  kurz;  im  allgemeinen  dauert  die  Inkubation  nur  einige  Tage  (im  Mittel  wohl 
3 Tage),  selten  eine  Woche  und  darüber. 


Die  Diagnose  des  Milzbrandes  ist  lediglich  in  den  Fällen  sicher, 
in  denen  es  gelingt,  die  Milzbrand bazillen  im  kranken  Organismus 
nachzuweisen.  Dieser  Nachweis  wird  indessen  intra  vitam  namentlich 
beim  Anthrax  internus  nicht  immer  gelingen , da  das  zirkulierende 
Blut  nicht  zu  jeder  Zeit  Milzbrandbazillen  enthält.  Zur  bakteriologi- 
schen Untersuchung  wird  man  immer  nur  durch  bestimmte  Krank- 
heitserscheinungen veranlasst,  deren  Kenntnis  daher  notwendig  ist, 
um  im  einzelnen  Falle  auf  die  richtige  diagnostische  Spur  zu  kommen. 
Die  Symptome  sind  zum  Teil  bei  allen  schwereren  Milzbranderkran- 
kungen gleichmässig  entwickelt,  zum  Teil  in  den  einzelnen  Fällen 
höchst  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  diese  oder  jene  Anthrax- 
form  handelt. 


Allgemeine 

Symptome. 


Allgemeine  Symptome  der  Milzbranderkrankung , der  Anthrax- 
infektion,  sind:  Fieber  (eventuell  auch  fehlend)  mit  vermehrter  Puls- 
frequenz , Gliederschmerzen , Milz-  und  Leberschwellung , Benommen- 
heit, Kollaps,  zunehmende  Zyanose  und  Atemnot,  Blutungen  an  ver^ 
schiedenen  Körperstellen  (Meningen,.  Gehirn  etc.),  namentlich  am  Zahn- 
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fleisch,  auf  dem  sich  Sugillationen  bilden  (in  meinen  Fällen  waren 
es  besonders  dunkelblaue,  pockenartige  Anschwellungen),  Entzündung 
innerer  Organe,  auch  Endocarditis  mit  in  den  Klappen  nachweisbaren 
Milzbrandbazillen.  Im  grossen  und  ganzen  sind  also  die  Zeichen  einer 
schweren  Infektion  septikämischen  Charakters  ausgeprägt. 

Gelangt  der  Milzbrandbacillus  durch  Hautwunden  in  den  Körper, 
so  tritt  an  der  Stelle  der  Invasion  Schmerz,  Rötung  und  Infiltration 
der  Haut  ein;  auf  der  zunächst  papulösen,  juckenden  Erhebung  der 
Haut  bildet  sich  im  Zentrum  eine  Blase,  die  mit  serös-hämorrhagischer 
Flüssigkeit  gefüllt  ist,  berstet  und  sieb  in  einen  braunroten  Schorf  ver- 
wandelt (Pustula  maligna ).  Die  Haut  in  der  Umgebung  schwillt  stärker 
an,  infiltriert  sich  blaurot  und  hart  und  zeigt  eventuell  in  der  Peripherie 
einen  Kranz  von  kleinen  hanfkorngrossen  Blasen.  Im  Gegensatz  zum 
gewöhnlichen  Karbunkel  ist  die  Infiltration  beim  Milzbrand  nicht  sein- 
schmerzhaft,  verbreitet  sich  aber  rasch  in  weitem  Umfange,  geht  mit 
Ödem,  Entzündung  der  Lymphgefässe  und  schmerzhafter  Schwellung 
der  Lymphdrüsen  einher;  zu  gleicher  Zeit  nimmt  auch  im  Zentrum  der 
Gangränschorf  beträchtlich  an  Grösse  zu. 

In  einzelnen  Fällen  wiegt  die  Entwicklung  des  Hautödems  über 
die  des  Karbunkels  vor.  Das  Odem  beschränkt  sich  dann  nicht  bloss 
auf  die  ursprüngliche  Infektionstelle  und  ihre  Umgebung,  sondern  tritt 
auch  sonst  am  Körper,  speziell  an  den  Augen,  in  Form  blassroter, 
gelblicher  Anschwellungen  auf.  In  der  Milzbrandgeschwulst,  der  trüben 
gallertigen  Ödemflüssigkeit  und  dem  Blaseninhalt  sind  mehr  oder  weniger 
reichliche  Bazillen  nachzuweisen. 

Anders  das  Bild  beim  Magen  - Darmmilzbrand ! Appetitlosigkeit, 
Erbrechen  von  galligen,  blutigen  Massen,  Durchfälle,  eventuell  von 
blutiger  Beschaffenheit,  Auftreibung  und  Schmerzhaftigkeit  des  Leibes 
gegen  Druck,  Zyanose,  Atemnot,  Fieber,  Kollaps  kennzeichnen  diese 
ungewöhnliche,  stürmisch  verlaufende  Form  des  Anthrax.  Die  Infektion 
kann  dabei  direkt  durch  die  Nahrung  zustande  kommen  (primärer  Magen- 
und  Darmmilzbrand),  oder  es  können  von  einer  andern  Invasionstelle 
aus  die  Milzbrandbazillen  u.  a.  auch  in  das  Gewebe  des  Darms  ver- 
schleppt werden  (sekundärer  Darmmilzbrand). 

Erfolgt  die  Infektion  im  Gewebe  der  Respirationsorgane,  so  ver- 
läuft die  Milzbrandkrankheit  mit  Entzündung  der  Bronchien,  pneumoni- 
scher Infiltration  der  Lungen,  Anschwellung  der  bronchialen  und  jugularen 
Lymphdrüsen,  Pleuritis,  von  Anfang  an  bestehender  Herzschwäche  und 
schweren  Allgemeinerscheinungen  (Lungenmilzbrand). 

Die  Diagnose  des  Milzbrands  und  seiner  verschiedenen  Formen  ist 
leicht,  sobald  äusserlich  sichtbare  Erscheinungen  des  Anthrax,  wie  es 
übrigens  gewöhnlich  der  Fall  ist,  allein  oder  neben  den  Symptomen 
von  seiten  der  inneren  Organe  ausgeprägt  sind.  Das  Auftreten  eines 
Karbunkels  oder  eines  entzündlichen  Ödems  mit  Rötung  und  Gangrän 
der  Haut  und  Bildung  von  Blasen  auf  derselben  fordert  unter  allen 
Umständen  zur  Untersuchung  der  Gangräuflüssigkeit  oder  des  Pustel- 
inhalts auf  Milzbrandbazillen  auf,  zumal  wenn  die  Anamnese,  der  Stand 
des  Kranken  u.  ä.  eine  Milzbrandinfektion  möglich  oder  wahrscheinlich 
erscheinen  lassen.  Viel  schwieriger  ist  die  Diagnose  des  reinen  Anthrax 
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internus.  Erbrechen  oder  blutige  Diarrhöen  werden  so  häufig  durch  die 
verschiedensten  Veranlassungen  hervorgerufen,  dass  nur  in  den  seltensten 
Fällen  der  Arzt  ohne  weiteres  darauf  geführt  wird,  nach  Milzbrandbazillen 
zu  suchen,  um  so  mehr,  als  der  Darmmilzbrand  doch  eine  sehr  seltene 
Krankheit  ist.  Immerhin  kann  der  Umstand,  dass  beim  Anthrax  in- 
testinalis rasch  Atemnot  und  Zyanose  auftritt  und  eventuell  eine 
Schwellung  der  Leber  und  Milz  nachweisbar  ist,  auf  die  richtige  Spur 
leiten;  ebenso  sind  gleichzeitiges  Nasenbluten,  Hämaturie,  Petechien 
und  Zahnfleisch sugillationen  — Erscheinungen,  die  ich  mehrfach  bei 
Anthrax  internus  gesehen  habe,  und  die  das  Bild  eines  Morbus  macu- 
losus  Werlhofii  Vortäuschen  können  — entschieden  suspekt.  Noch 
dringender  wird  die  Aufforderung  zur  Vornahme  der  Blutuntersuchung, 
die  freilich  auch  bei  sicher  bestehendem  Milzbrand  nicht  immer  positiv 
ausfällt,  wenn  die  Ätiologie  des  einzelnen  Falles  direkt  auf  Infektion 
mit  Anthrax  hinweist,  wenn  beispielsweise  eruiert  werden  kann,  dass 
der  betreffende  Kranke  Nahrungsmittel  in  rohem  Zustande  oder  viel- 
leicht auch  Wasser,  die  aus  einem  notorischen  Milzbranddistrikt  stammten, 
kurz  vor  seiner  Erkrankung  zu  sich  genommen  hatte,  oder  wenn  eine 
Zeitlang  bei  Sommerhitze  an  der  Luft  gelegenes,  von  einem  milzbrand- 
kranken Tiere  stammendes  Fleisch  ungekocht  verzehrt  wurde,  und  so 
Sporen  in  den  Magen  und  den  Darm  gelangten,  in  dem  sie  sich  weiter 
entwickeln  konnten.  Im  allgemeinen  kommt  offenbar  die  Infektion  mit 
Anthrax  nicht  leicht  vom  Digestionskanal  aus  zustande,  da  es  ziemlich 
schwer  hält,  bei  für  Milzbrand  empfänglichen  Tieren  durch  Fütterung 
mit  Sporen  oder  Anthraxbazillen  künstlich  Darmmilzbrand  zu  erzeugen. 
Wie  bei  der  Diagnose  des  Darmmilzbrands  spielt  auch  bei  der  des 
noch  schwieriger  zu  entdeckenden  Lungenmilzbrands  die  Beachtung  der 
Ätiologie  die  ausschlaggebende  Rolle.  Trifft  eine  Pneumonie  Leute, 
deren  Beschäftigung , wie  das  Sortieren  von  Lumpen , Zupfen  von 
Schafwolle,  Abhären  von  Fellen,  Arbeiten  in  Rosshaarspinnereien  u.  ä. 
die  Einatmung  von  Staub  tierischer  Provenienz  involviert,  so  hat  man 
an  die  Inhalation  von  Milzbrandgift  als  Ursache  der  betreffenden, 
schweren,  mit  Milzschwellung,  Prostration,  Kopfschmerz,  Schwindel 
und  Frostanfällen  verlaufenden  Pneumonie  zu  denken  und  auf  alle 
Fälle  das  Blut  auf  die  Anwesenheit  von  Milzbrand bazillen  zu  unter- 
suchen. Gelingt  es,  solche  nachzuweisen,  so  ist  damit  die  Diagnose 
des  Lungenmilzbrands  (der  „Hadernkrankheit“)  gesichert.  Es  handelt 
sich  dabei  um  die  Einatmung  von  Milzbrandsjporen , die  in  dem  Gewebe 
der  Lunge,  besonders  wenn  dasselbe  nicht  intakt  ist,  haften  und  zu 
Bazillen  auskeimen,  dann  in  die  Lymphbahnen  und  Bronchialdrüsen 
eindringen,  um  von  da  mit  dem  Blutstrom  im  Körper  sich  zu  ver- 
breiten und  eine  allgemeine  septikämische  Infektion  hervorzurufen. 


Rotz,  Malleus  humidus. 

Viel  später  als  der  spezifische  Bacillus  des  Milzbrandes  wurde  der  des 
Rotzes  (1882)  von  Löfflek  und  Schütz  entdeckt  in  Form  von  sehr  kleinen 
unbeweglichen  Stäbchen,  die  ähnlich  den  Tuberkelbazillen,  aber  kleiner  und  kürzer 
als  diese  sind;  sie  färben  sich  ziemlich  schwer,  nicht  nach  Gkam.  Ihre  Züch- 
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tung  gelingt  nur  bei  höheren  Temperaturen  auf  Agar,  in  Blutserum  und  nament- 
lich auch  auf  Kartoffeln,  hier  in  Form  eines  gelbroten  Rasens.  Bei  der  Über- 
tragung auf  Tiere  (Pferde,  Esel,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse)  ent- 
steht zunächst  nur  eine  örtliche  Reaktion,  auf  die  erst  nach  Wochen  eine 
allgemeine  Wirkung  folgt.  Die  erstere  manifestiert  sich  in  Gestalt  von  knötchen- 
förmigen Neubildungen  (ähnlich  den  Tuberkelknötchen),  die  grosse  Neigung  zum 
Zerfall,  zur  Verkäsung  zeigen  und  Geschwüre  mit  infiltriertem  Grund  und  harten 
Rändern  bilden ; dabei  schwellen  die  Lymphdrüsen  an.  Die  Bazillen  gehen  in 
der  Geschwürentwicklung  zugrunde  und  sind  daher  im  Geschwüreiter  schwer 
oder  gar  nicht  nachzuweisen.  Die  Invasion  der  Rotzbazillen  in  den  mensch- 
lichen Körper  geschieht  durch  kleine  Wunden  der  Haut  und  Schleimhäute,  auch, 
wie  es  scheint,  bei  intakter  Oberfläche  durch  Aufnahme  des  von  rotzkranken 
Tieren  ausgeschnaubten  Rotzgiftes  in  die  Conjunctiva  und  die  Schleimhäute  der 
Nase  und  des  Mundes  bei  Leuten,  die  viel  mit  Pferden  zu  tun  haben : Kutschern, 
Landwirten,  Soldaten,  Pferdemetzgern  usw.  Es  scheint,  dass  die  Infektion  auch 
auf  dem  Wege  der  Atmung  erfolgen,  und  dass  auch  eine  Kontagion  von  Mensch 
zu  Mensch  statthaben  kann. 

Nach  einer  Inkubation  von  4—5  Tagen  entstehen  an  der  Invasion  stelle 
Rotzknoten  und  Rotzgeschwüre,  die  keine  Neigung  zur  Heilung  zeigen  und  das 
bereits  geschilderte  Aussehen  darbieten.  In  der  Umgebung  entsteht  entzündliches 
Ödem  und  Lymphangitis.  In  der  Regel,  aber  durchaus  nicht  immer,  ist  die 
Nasenhöhle  der  Ort  der  ersten  Eruption  des  Rotzes,  wobei  auf  der  Nasenscheide- 
wand und  der  Muschelschleimhaut  torpide  Geschwüre  entstehen,  die  ein  dünn- 
flüssiges, eitriges  oder  blutiges,  zuweilen  auch  übelriechendes  Sekret  absondern. 
Daneben  schwillt  die  äussere  Nase  an  und  rötet  sich,  und  strangartige  Ver- 
dickungen der  Lymphgefässe  und  Anschwellungen  der  benachbarten  Lymph- 
drüsen treten  auf.  Durch  Weitergreifen  des  Prozesses  kommt  es  zu  Ulzerationen 
auf  der  Mund-  und  Rachenschleimhaut,  zu  Infiltrationen  im  Kehlkopf,  in  den 
Bronchien  und  Lungen  mit  Heiserkeit,  Husten  und  Auswurf  einhergehend,  selten 
in  der  Leber,  Milz  und  anderen  Organen.  Gewöhnlich  erst  später,  beim  akuten 
Rotz  sofort,  machen  sich  durch  schrittweise  Verseuchung  des  Körpers  Erscheinungen 
der  Gesamtinfektion  bemerklich:  Abgeschlagenheit,  Kopfschmerzen,  Delirien,  Som- 
nolenz, Muskel-  und  Gelenkschmerzen,  Fieber  mit  Schüttelfrösten,  Dyspepsie,  Ge- 
lenkschwellungen (durch  eitrigen  Erguss  bedingt),  Hautpusteln  und  Abszesse, 
auch  die  für  die  Impftiere  charakteristische  Hodenaffektion  wurde  beim  Menschen 
gefunden. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  bald  akut,  2 — 3 Wochen  dauernd,  bald  chronisch: 
1U- — 1 Jahr  und  darüber  sich  hinziehend;  im  letzteren  Falle  sind  die  Rotzge- 
schwüre besonders  leicht  mit  tuberkulösen  und  syphilitischen  Geschwüren  zu  ver- 
wechseln. Mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  wird  man  das  Bestehen  der 
Rotzkrankheit  gegenüber  der  Tuberkulose  annehmen  dürfen,  wenn  eine  stärkere 
Reaktion  in  der  Nachbarschaft  der  Geschwüre  besteht,  Erytheme  und  zahlreiche 
Pusteln  oder  Abszesse  auf  der  Haut  auftreten,  und  der  Nachweis  primärer 
Tuberkulose  in  den  Lungen  oder  dem  Urogenitalsystem  trotz  wiederholter  Unter- 
suchung des  Sputums  und  Urins  auf  Tuberkelbazillen  nicht  gelingt.  Auch  von 
syphilitischen  Geschwüren  lassen  sich  die  Rotzgeschwüre  schwer  unterscheiden. 
Hier  weisen  hauptsächlich  die  Multiformität  der  Krankheitserscheinungen  und 
das  gleichzeitige  Bestehen  von  Knochenaffektionen  auf  die  syphilitische  Natur 
der  Krankheit,  das  Auftreten  verbreiteter  strangartiger  Lymphgefässentzündungen 
und  das  schwere  Ergriffensein  des  Gesamtorganismus  dagegen  darauf  hin,  dass 
es  sich  im  speziellen  Falle  um  Rotz  handelt.  Festen  Halt  gewinnt  die  Diagnose 
aber  erst  durch  Berücksichtigung  der  Anamnese,  und  in  letzter  Instanz  durch  die 
histologische  und  bakteriologische  Untersuchung,  die  wenigstens  in  den  meisten 
Fällen  volle  Aufklärung  geben  wird,  indem  in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe 
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Rotzbazillen  nachgewiesen  und  gezüchtet  werden  können.  Als  besonders  charakte- 
ristisch gilt  die  „STRAUSssche  Reaktion“,  die  darin  besteht,  dass  bei  Injektion 
von  rotzbazillenhaltigem  Material  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  in 
der  ersten  Woche  eine  eitrige  bezw.  käsige  Entzündung  der  Hoden  auftritt. 
Auch  die  Serodiagnostik  (Agglutination  bei  300  facher  und  stärkerer  Verdünnung) 
wird  neuerdings  zur  Diagnose  benützt. 


Trichinenkrankheit,  Trichinosis. 

Die  Trichinose  gehört  selbstverständlich  nicht  mehr  in  den  Rahmen 
der  Infektionskrankheiten,  wird  aber  wohl  am  besten  im  Anschluss  an 
die  soeben  besprochenen  ZooDOsen  abgehandelt. 

Geniesst  ein  gesunder  Mensch  trichinenhaltiges  Fleisch,  speziell  das  Fleisch 
vom  Hausschwein  und  wilden  Schwein  in  rohem  oder  halbrohem  Zustande,  so 
ist  der  Modus  der  Infektion  der,  dass  die  in  dem  Fleisch  enthaltenen  Trichinen 
(die  Darmtrichinen  sind  je  nach  dem  Geschlecht  verschieden  gross,  die  Weibchen 
sind  3 — 4 mm,  die  Männchen  1,5  mm  lang)  durch  Auflösung  der  Muskelfasern 
(und  eventuell  der  Kapseln)  im  Magen  frei  werden.  In  dem  obersten  Abschnitte 
des  Darmes  entwickeln  sich  dann  die  freigewordenen  Trichinen  innerhalb  weniger 
Tage  zu  geschlechtsreifen  Tieren,  „Darmtrichinen“,  begatten  sich  und  gebären 
ungefähr  eine  Woche  nach  der  Einfuhr  in  den  Magen  lebendige  Junge.  Nach 
den  neuen  Untersuchungen  von  Askanazy  dürfte  dies  zum  grössten  Teil  inner- 
halb der  Darmschleimhaut,  in  die  sich  die  weiblichen  geschlechtsreifen  Darm- 
trichinen eingebohrt  haben,  nur  zum  kleinen  Teil  im  Darmlumen  selbst  ge- 
schehen. Die  in  der  Darmwand,  speziell  in  deren  Lymphräumen  geborenen 
jungen  Trichinen  wandern  von  da  aus,  zunächst  auf  dem  Wege  des  Lymphstroms 
nach  den  Muskeln.  Dort  angelangt,  nehmen  sie  ungefähr  in  weiteren  zwei  Wochen 
an  Grösse  zu  (sie  sind  dann  gegen  1 mm  lang),  rollen  sich  auf  und  betten  sich 
in  eine  feinkernige  Masse  ein.  Erst  nach  längerer  Zeit  kommt  es  zu  einer  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen  in  die  Kapsel.  Die  männlichen  und  jedenfalls  die- 
jenigen weiblichen  Darmtrichinen,  welche  ihre  Jungen  innerhalb  des  Darmlumens 
geboren  haben,  gehen  mit  den  Exkrementen  ab. 

Die  Zeit,  die  von  der  Einverleibung  der  Trichinen  in  den  Darm  bis  zur 
Wanderung  der  jungen  Trichinen  nach  den  Muskeln  und  ihrer  Einkapselung  in 
denselben  verstreicht,  umfasst  den  Komplex  von  Erscheinungen,  welcher  die 
„Trichinenkrankheit“  zusammensetzt. 

Die  Kenntnis  der  Existenz  einer  Trichinenkrankheit  beim  Menschen 
verdanken  wir  dem  Scharfblicke  Zenkers,  der  im  Anfang  des  Jahres 
1860  bei  der  Sektion  eines  unter  den  Erscheinungen  schwerer  Muskel- 
erkrankung und  ausgebreiteter  Ödembildung  verstorbenen  Mädchens 
in  den  Muskeln  zahllose  frisch  eingewanderte  junge  und  im  Darm  zahl- 
reiche geschlechtsreife  Trichinen  entdeckte.  Zugleich  wies  Zenker  nach, 
dass  in  diesem  Falle  die  Importation  der  Trichinen  durch  trichinöses 
Schweinefleisch  erfolgt  war. 

Die  Krankheitsymptome,  die  auf  das  Bestehen  einer  Trichinen- 
krankheit liinweisen  und  die  Diagnose  derselben  ermöglichen,  sind  fol- 
gende: Zunächst  machen  sich  Erscheinungen  von  seiten  der  Verdauungs- 
organe geltend,  die  in  ihrer  Intensität  stark  wechseln:  das  Gefühl  von 
Völle,  Übelkeit,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen  und  Durchfall;  in  anderen 
Fällen  ist  von  alledem  kaum  eine  Andeutung  oder,  wenigstens  in  den 
ersten  Tagen,  gar  nichts  zu  bemerken. 
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Mit  dem  Ablauf  der  ersten  Woche  dagegen,  selten  später,  treten 
stärkere  Fieberanfälle  (bis  40°  und  darüber)  auf,  vermehrte  Durchfälle 
mit  kollapsartigen  Zuständen  und,  das  Wichtigste,  grosse  Abgeschlagen- 
heit  und  Schmerzhaftigkeit  in  den  Muskeln.  Dabei  schwellen  die  letzteren 
an  und  geben  durch  den  infolge  der  akuten  Myositis  geschaffenen  Reiz- 
zustand zu  den  verschiedensten  Kontrakturstellungen  und  Störungen 
in  der  Bewegungsfähigkeit  der  Muskulatur  Veranlassung.  In  letzterer 
Beziehung  seien  besonders  hervorgehoben:  die  schmerzhafte  und  schwere 
Beweglichkeit  der  Bulbi,  die  Mydriasis,  Schwäche  der  Kehlkopfmuskeln, 
Dyspnoe  infolge  von  Erkrankung  der  Atmungsmuskeln  (speziell  des 
Zwerchfells),  ferner  die  Kau-  und  Schlingbeschwerden,  die  zuweilen  von 
Trismus  begleitet  sind.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist 
zuweilen  herabgesetzt  gefunden  worden;  der  Patellarsehuenreflex  erwies 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorübergehend  aufgehoben.  Von  speziell 
dem  Nervensj^stem  zugehörigen  Symptomen  wurden  mehrfach  Neuralgien 
beobachtet  (Neuralgia  coeliaca),  Delirien,  Hyperästhesien  und  Anästhesien 
der  Haut,  auch  zuweilen  verschiedenartige  Exantheme:  Urticaria,  Herpes, 
Petechien  u.  ä. 

Wichtiger  als  die  letztgenannten  Erscheinungen  sind  die  neben 
den  Muskelschmerzen  fast  nie  fehlenden  Hautödeme.  Für  besonders 
charakteristisch  gilt  das  entzündliche  Odem  der  Augenlider  und  des 
Gesichts,  das  übrigens  gewöhnlich  rasch  wieder  verschwindet,  während 
das  später  auftretende  Ödem  an  den  Extremitäten  weniger  flüchtig  ist. 
Nach  meinen  Erfahrungen  bei  der  Polymyositis  infectiosa  dürfte  dieses 
Ödem  zum  Teil  auf  Rechnung  von  Venenthrombosen  zu  bringen  sein. 
Auch  reichliche  Sehweisse  sind  von  fast  allen  Beobachtern  als  auf- 
fallende Krankheitserscheinung  im  Bilde  der  Trichinose  erwähnt;  sie 
treten  schon  frühzeitig  auf  und  dauern  die  ganze  Krankheit  über  an; 
ihre  Genesis  ist  unklar.  Im  Blute  der  Trichinenkranken  findet  sich, 
wie  es  scheint,  konstant  eine  Vermehrung  der  Leukozyten,  speziell  der 
eosinophilen  Zellen  (Brown  u.  a.),  was  vielleicht  künftig  diagnostisch 
mit  verwertet  werden  kann.  Den  von  einzelnen  gefundenen  Verände- 
rungen des  Harns  bei  Trichinösen  kommt  dagegen  keine  diagnostische 
Bedeutung  zu;  in  schweren  Fällen  wurde  vom  Fieber  unabhängige 
Albuminurie  beobachtet.  In  diagnostischer  Beziehung  wichtiger  ist  die 
fast  konstant  sich  einstellende  Bronchitis.  Das  dabei  abgesonderte  Sekret 
kann  wegen  der  Insuffizienz  der  Exspirationsmuskeln  schwer  expekto- 
riert  werden;  seine  Ansammlung  begünstigt  die  Entstehung  katarrhalischer 
Pneumonien. 

Die  Diagnose  der  Trichinenkrankheit  ist  nur  dann  leicht,  wenn  es 
sich  um  einen  Fall  handelt,  der  zur  Zeit  des  Herrscbens  einer  Trichi- 
nosisendemie  zur  Beobachtung  kommt.  Liegt  aber  die  Aufgabe  vor, 
eine  vereinzelte  Trichinose  oder  die  ersten  Fälle  einer  Endemie  in  ihrer 
wahren  Natur  zu  erkennen , so  wird  man  immer  mit  diagnostischen 
Schwierigkeiten  zu  kämpfen  haben.  Der  Anfang  der  Krankheit  kann 
als  Brechdurchfall  imponieren;  faktisch  ist  in  diesem  Stadium  der  Krank- 
heit die  Trichinose  überhaupt  nicht  zu  diagnostizieren.  Erst  vom  Ende 
der  ersten  Woche  ab  ist  das  Krankheitsbild  derart,  dass  es  für  die  Dia- 
gnose der  Trichinenkrankheit  direkt  verwertet  werden  kann,  indem  jetzt 
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Muskelschmerzen  und  Ödeme  auftreten.  Die  letzteren  sind  entschieden 
diagnostisch  bedeutsam,  wenn  sie  die  Augenlider  und  das  Gesicht  in 
erster  Linie  betreffen  und  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  Nephritis, 
Zirkulationstörungen,  die  zu  allgemeiner  Stauung  führen,  oder  Kachexien 
höheren  Grades  vorliegen.  Gewöhnlich  geben  die  aufgeführten  Krank- 
heiten zur  Ausscheidung  stärkerer  Eiweissmengen  im  Urin  Veranlassung, 
während  die  Trichinose  doch  nur  ausnahmsweise  mit  Albuminurie  ver- 
läuft. Öftere  Untersuchung  des  Harns  ist  deswegen  unter  allen  Um- 
ständen geboten. 

Die  neben  den  Ödemen  bestehenden  Schmerzen  und  Anschwel- 
lungen im  Bereiche  der  Muskeln  weisen  direkt  auf  eine  lokale  Erkran- 
kung der  Muskeln  hin,  und  zwar  auf  eine  weit  verbreitete , so  dass  die 
nur  einzelne  Muskeln  betreffenden  Affektionen , also  die  gewöhnlichen 
Formen  der  Myositis,  Muskelrheumatismen  u.  ä.  diagnostisch  nicht  in 
Betracht  kommen,  vielmehr  die  Differentialdiagnose  eigentlich  nur  zwi- 
schen infektiöser  Polymyositis  und  Trichinosis  schwankt.  Eine  Unter- 
scheidung dieser  beiden  Krankheiten  ist  nach  meiner  und  anderer  Er- 
fahrung auf  Grund  des  Krankheitsbildes  nicht  ohne  weiteres  möglich, 
da  alle  Symptome  der  einen  Krankheit  auch  bei  der  anderen  Vorkommen. 
Nur  das  Vorwiegen  der  Gastro  - intestinalsymptome  und  die  initialen 
Ödeme  der  Lider  und  des  Gesichts  sprechen,  wenn  sie  vorhanden  sind 
— und  das  ist  bei  der  Trichinosis  fast  ausnahmslos  der  Fall  — , ent- 
schieden für  das  Vorhandensein  letzterer  Krankheit.  Sicheren  Anhalt 
gibt  aber  nur  das  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Fäces 
auf  Darmtrichinen  und  eines  ausgeschnittenen  Muskelstückchens  auf  Muskel- 
trichinen. Gewöhnlich  wird  die  erstere  im  Fall  des  Bestehens  einer 
Trichinenkrankheit  genügen  (namentlich  wenn  im  Anfang  der  Krankheit 
ein  Abführmittel  gereicht  wird,  um  die  Trichinen  dadurch  leichter  zum 
Abgang  zu  bringen).  Positive  Resultate  dürfen  übrigens  nur  erwartet 
werden,  wenn  in  den  ersten  fünf  Wochen  der  Darminhalt  untersucht 
wird.  Auch  ist  nicht  zu  vergessen,  dass  deutlich  nachweisbare  Darm- 
trichinen im  ganzen  selten  in  den  Fäces  erscheinen,  und  deswegen  ein 
negativer  Befund  bei  der  Fäkaluntersuchung  keineswegs  die  Beschreitung 
des  zweiten  Wegs,  die  Exzision  und  mikroskopische  Untersuchung  eines 
Muskelstückchens,  unnötig  macht.  Bei  mässiger  Verbreitung  der  Tri- 
chinen im  Muskelsystem  kann  das  Resultat  der  Untersuchung  natürlich 
auch  hierbei  ein  negatives  sein,  so  dass  es  nicht  erlaubt  ist,  auf  Grund 
eines  negativen  Befundes  sofort  die  Existenz  einer  Trichinosis  sicher 
auszuschliessen. 

Begreiflicherweise  wird  die  Diagnose  wesentlich  unterstützt  durch 
die  Anamnese  d.  h.  durch  die  Angabe  des  Patienten,  dass  er  rohes 
Schweinefleisch  oder  ähnliches  zu  sich  genommen  habe,  und  vollends 
durch  den  Nachweis  von  Muskeltrichinen  iu  dem  Fleische,  von  dem  der 
betreffende  Patient  gegessen  hat.  In  der  Regel  bleibt  aber  dann  der 
betreffende  Fall  auch  nicht  vereinzelt,  und  die  Konstatierung  von 
Masse nerkrankungen  ähnlicher  Art  an  demselben  Ort  oder  in  derselben 
Gegend  gibt  von  vornherein  ein  Präjudiz  für  das  Bestehen  einer  Tri- 
chinosis. 


Geschlechtskrankheiten  etc. 
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Im  Anschluss  an  die  bis  dahin  abgehandelten  Infektionskrankheiten 
hätten  wir  noch  die  Diagnose  der  ansteckenden  Geschlechtskrankheiten  und 
endlich  die  der  Hautkrankheiten  zu  besprechen. 

Ich  muss  aber  aus  verschiedenen  Gründen  hierauf  verzichten.  So 
wenig  auch  die  Beschreibung  jener  Krankheiten  als  integrierender  Be- 
standteile der  inneren  Medizin,  in  einem  Lehrbuche  der  speziellen  Patho- 
logie und  Therapie  der  inneren  Krankheiten  fehlen  darf,  so  würde  doch 
eine  Erörterung  der  Details  ihrer  Diagnose  dem  in  diesem  Werke  ver- 
folgten Plane  nicht  entsprechen.  Der  diagnostische  Kalkül,  die  Zu- 
sammenfassung von  Symptomenkomplexen,  die  Abwägung,  welche  von 
den  gefundenen  Erscheinungen  aus  der  diagnostischen  Verarbeitung 
des  einzelnen  Krankheitsbildes  auszuschalten  sind  usw.  — - Aufgaben, 
deren  Lösung  für  den  speziellen  Fall  zu  lehren,  der  Hauptzweck  dieses 
Buches  war  — kommen  bei  jenen  Krankheiten  nur  in  untergeordnetem 
Masse  in  Betracht.  Hier  entscheidet  vielmehr  lediglich  die  Erfahrung 
am  Krankenbett,  die  Kenntnis  der  äusseren  Form,  unter  der  sich  die 
einzelne  Krankheit  präsentiert,  vor  allem  aber  die  scharfe  Beobachtung 
und  ein  klinisch  gut  geschultes  Auge!  Darin  liegt  aber  auch  der  Reiz 
des  speziellen  Studiums  dieser  Krankheiten  in  der  Klinik;  aus  einer 
einfachen  Beschreibung  der  äusseren  sichtbaren  Erscheinungen  kann 
ihre  Diagnose  sicher  nicht  gelernt  werden.  Soweit  sie  in  das  Gebiet 
der  Diagnose  der  Krankheiten  der  verschiedenen  inneren  Organe  ein- 
greifen,  sind  sie  allerorts  in  diesem  Werke  berücksichtigt.  Im  übrigen 
aber  muss  ich,  was  die  symptomatischen  Exantheme,  die  vielgestaltigen 
Äusserungen  der  viszeralen  Lues  u.  a.  betrifft,  auf  das  verweisen,  was 
früher  in  den  verschiedenen  Kapiteln  (vgl.  namentlich  auch  den  Abschnitt 
über  die  Syphilis  des  Nervensystems)  ausführlich  erörtert  wurde. 


Register. 


Abdomen,  Druckempfindlichkeit  dess.  bei 
Hysterischen  339,  bei  Ruhrkranken  543. 
— , kahnförmige  Einziehung  dess.  bei 
akut.  Spinalmeningitis  118. 

Abduzenslähmung,  A ugenaffektionen 
bei  ders.  45.  — bei  Ponserkrankungen 
207.  209.  217.  — Sitz  der  Lähmungs- 
ursache bei  ders.  46.  — bei  Syringomyelie 
166.  — bei  Tabes  dors.  126.  128. 

Abortivpocken524.  — , Diagn  ose  ders.  529. 

Abortivtyphus  562.  — , Erscheinungen 
und  Verlauf  dess.  562. 

Abszedierungen  bei  Mumps  582.  — 
bei  Typhus  abdom.  560. 

Abstinenz,  sexuale,  begünstigendes  Mo- 
ment der  Obesitas  472. 

A b u 1 i e beihöheren  Graden  der  Hysterie  342. 

Accessoriuskrampf  83.  — , klonischer 
83.  — , tonischer  83. 

Accessoriuslähmung,  Diagnose  ders. 
61 : bei  Lähmung  des  äusseren  Astes  des 
N.  access.  61.  des  inneren  Astes  63. 

Achillessehne,  Verhalten  bei  Ischias- 
kranken 38. 

Achillessehnenreflex  bei  Tabes  126, 
Verwertung  für  den  Sitz  der  Myelitis  170. 

Acusticus,  Beziehungen  dess.  zum  Klein- 
hirn 223.  — , degenerative  Veränderungen 
dess.  bei  Tabes  135.  — , zentrale  Endi- 
gung dess.  254.  — , Zerstörung  dess.  durch 
Abszessbildung  in  dem  Schläfenlappen  299. 

Adduktorenlähmung  am  Oberschenkel 
78. 

„Adiaemorrhysis“  (Anaemie)  cerebri  306. 
307.  — , Ursache  von  apoplektischem  Insult 
270. 

Adipositas  universalis  469. 

Affektbewegungen  des  Gesichts  nach 
einem  apoplekt.  Insult  271.  — bei  zen- 
traler Fazialislähmung  55. 

Ageusie  13.  — , Diagnose  ders.  15:  bei 
Chordalähmung  16,  bei  Fazialislähmung 
16,  53,  bei  Glossopharyngeus-Erkrankung 
16,  bei  Trigeminusanästhesie  17. 

Ag glutinine,  bakterizide  Eigenschaften 
ders.  498. 


Akinesia  algera  auf  hysterischer  Basis 
339. 

Akkommodationsstörungen  bei  Dia- 
betes mellitus  460.  — nach  Diphtherie  589. 

— bei  Hysterie  340.  — bei  Mumps  584. 

— bei  Okulomotoriuslähmung  45. 
Akromegalie  372.  — , Abart  ders.  373. 

— Beziehung  der  Hypophyse  dazu  373. 
— , Differentialdiagnose  ders.  von  Ar- 
thritis deformans,  von  Elephantiasis,  von 
Myxödem , von  Syringomyelie  374.  — , 
Krankheitsbild  ders.  372.  373.  — , neur- 
asthenisch-hysterische  Beschwerden  bei 
ders.  373.  — , Pathogenese  ders.  373. 
Akroparästhesie,  diagnostische  Kenn- 
zeichen 372. 

Akustikus  s.  Acusticus. 

Akzessorius  s.  Accessorius. 
Albuminurie  bei  Anämie  406.  — bei 
Cholera  asiatica  578.  — bei  Diabetes 
mellit.  456.  — bei  Diphtherie  589.  — 
nach  epileptischen  Anfällen  352.  — bei 
Erysipel  534.  — bei  Influenza  635.  — 
bei  Leukämie  416.  — bei  Lyssa  644.  — 
bei  Meningitis  311,  cerebrospin.  epidemica 
597.  — bei  Parotitis  epidemica  583.  — bei 
Pocken  526.  — bei  Recurrens  546.  — bei 
Scharlach  513.  — bei  Tetanus  641.  — , 
transitorische  bei  Keuchhusten  593.  — 
bei  Trichinose  651.  — bei  Typhus  abdom. 
557.  561,  exanth.  540. 

Album osurie,  bei  schwerer  Anämie  406. 
A 1 e xi  e , Beziehungen  ders.  zur  Aphasie  259. 
Alex  ine  des  Körpers,  bakterizide  Kraft 
ders.  495.  610. 

Alkaptonurie  479. 

Alkoholismus,  Veranlassung  zu  Fett- 
leibigkeit 472,  zu  Hämatom  der  Dura 
mater  325,  zu  multipler  Neuritis  92.  139. 
140,  zu  Ophthalmoplegie  218. 
Alkoholneuritis,  Symptome  ders.  93. 
139.  — , Unterscheidung  ders.  von  Tabes 
dors.  139. 

Amnesie  Hysterischer  342. 

Amöben,  ätiolog.  Bedeutung  ders.  bei  der 
Ruhr  572. 


Register. 


655 


Anaemia  pseudoleucaemica  infantum  430. 

— splenica,  Erscheinungen  ders.  425. 
Anämie  396  ff.  — , ätiologische  Momente 

ders.  407.  409.  — apiastische  Form  ders. 
400.  — , Augenbefund  bei  den  einzelnen 
Formen  ders.  407.  — , allgem.  Aussehen 
der  Anämischen  396.  397.  — , Blutbe- 
schaffenheit bei  ders.  397 : Hämoglobin- 
gehalt des  Blutes  397.  398;  Verhalten 
der  Blutplättchen  401 , der  Leukozyten 

400,  der  roten  Blutkörperchen  397.  398. 
399,  des  spez.  Gewichtes  des  Blutes  401. 
— , Blutbildung  bei  ders.  398.  399.  — 
nach  Blutverlusten  398.  — , chronische 

407.  — , Diagnose  ders.  407,  der  einzelnen 
Formen  398.  400.  401.  407.  408.  — , Folge- 
erscheinungen ders.  406.  435.  — , funktio- 
nelle Störungen  bei  ders.  401 : des  Di- 
gestionapparates 405 , des  Harnapparates 
406,  der  Muskulatur  401,  des  Nerven- 
systems 28.  402,  des  Respirationsappa- 
rates 401,  des  Zirkulationsapparates  402. 

— des  Gehirns  307.  — , Gerinnungsfähig- 
keit des  Blutes  bei  den  einzelnen  Formen 

401.  — , Hämorrhagien  bei  ders.  406.  — , 
leichte  Form  ders.  898.  — , perniziöse 
396.  398  ff.  406  ff.  409.  — , primäre  407. 

408.  — des  Rückenmarks  195.  — , sekun- 
däre 398.  401.  407.  408.  — , Stoffwechsel 
bei  ders.  396.  — , Vorkommen  ders.  409. 
— , Wesen  der  perniziösen  4U0. 

Anästhesie  11.  — der  Beine  bei  Cauda 
equina-Tumoren  182,  bei  Cruralislähmung 
7ö,  bei  Ischiadikuslähmung  79.  80.  — , 
Diagnose  der  verschiedenen  Formen  und 
Grade  12,  differentielle  der  zentralen 
von  peripherer  9.  18.  — , dolorose  22, 
bei  Neuritis  90,  bei  Rückenmarkstumoren 
181.  — , Entstehung  ders.  8.  — bei  Er- 
krankung der  Hinterhörner  und  hinteren 
Wurzeln  des  Rückenmarks  114.  — der 
Fussohlen  19.  — des  Geruchs  12.  — 
des  Geschmacks  13.  — der  Gesichts- 
haut bei  Fazialislähmung  51,  bei  Trige- 
minuslähmung 47,  bei  Trigeminusneur- 
algie 28.  — der  Hände  19 : bei  Medi- 
anuslähmung 74,  bei  Radialislähmung 
72,  hei  Ulnax-islähmung  75.  — bei  Halb- 
seitenläsion des  Rückenmarks  179.  — 
Hysterischer  339.  — , kontralaterale  bei 
Sehhügelläsion  246.  — , kutane  17,  bei 
Konuserkrankung  183.  — , muskuläre  22. 

— bei  Myelitis  169,  durch  Druck  175.  — hei 
Neuritis  90.  92.  — bei  Pachymeningitis 
(cervicalis)  hypertrophica  123.  — , sen- 
sorielle bei  Hysterie  340.  — , spinale 
(periphere)  9.  17.  22.  — bei  Spinalmenin- 
gitis 118.  123.  — , Symptome  dei’s.  je 
nach  der  verschiedenen  Lokalisation  19. 

— bei  traumatischen  Neurosen  347.  — - 
bei  Trichinose  651.  — im  Trigeminus- 
gebiet 17.  19.  — am  Vorderarm  unter- 
halb der  Ellenbeuge  bei  Klumpkescher 
Lähmung  76.  — , zerebrale  (zentrale) 
9.  18. 

Anale  Krisen  bei  Tabes  dors.  127. 
Analgesie  11.  — Hysterischer  339.  — 
periphere  22.  — - bei  Poliomyelitis  posterior 


164.  — bei  Syringomyelie  164.  — hei 
Tabes  dorsal.  135.  — bei  ti'aumat.  Neu- 
rose  347. 

Analneuralgien,  Diagixose  ders.  41. 
Axxartlxrie  255.  — , Entstehixng  ders.  255. 
265.  — bei  Hypoglossuslähnxung  durch 
Läsion  der  Kerne  des  Hypoglossus  65. 

— bei  Ponserkrankung  65.  — bei  pro- 
gress.  Bulbärparalyse  214.  — bei  pro- 
gress.  Muskelatrophie  159. 

Angina  bei  akutem  Gelenkrheumatismus 
617.  — bei  Influenza  634.  — bei  Paro- 
titis epidemica  583.  — bei  Purpxxra  vario- 
losa  526.  — bei  Scharlach  510.  522.  — 
Ludovici  bei  Kehlkopf-  und  Rachen- 
diphtherie 589 , bei  Scharlach  512.  — 
pectoris  bei  Adipositas  universalis  470. 
— , Unterscheidung  ders.  von  Neux-- 
asthenie  346. 

Anosmie  12.  — bei  Fazialisparalyse  52. 
— , nervöse  13.  — , pei'iplxere  13.  — , Prü- 
fung auf  dies.  12.  — , zentrale  13. 
Angioneurosen,  Krankheitsbilder  ders. 

und  deren  Diagixose  369  ff. 

Anthrax,  Bazillen  dess.  645.  — Diagnose 
dess.  646 : des  A.  internus  647,  differen- 
tielle  von  Typhus  abd.  569. 

Anthrax pneumonie  569. 
Antitoxine,  Entstehung  und  Wirkung 
ders.  im  spezifisch  infizierten  Organismus 
493. 

Anurie  Hysterischer  341. 

Aphasie  255.  — , ätiolog.  Faktoren  ders. 
267.  — , amnestische  263.  — , nach  einem 
apoplektischen  Insult  272.  275.  — , Cha- 
rakterisierung ders.  255,  der  verschiedenen 
Formen  258.  — , Diagnose  der  einzelnen 
Formen  255.  257.  — bei  Diphtherie  590. 

— bei  Encephalitis  infantum  303.  — , 
gemischte  Form  ders.  261.  — , gustato- 
i’ische  262.  — bei  Herderkrankungen  des 
Centrum  ovale  267,  der  Frontal  Windungen 
254,  der  Zentralwindungen  254,  — bei 
Hirnabszess  299.  — bei  Hii-nembolie  282. 

— bei  Hirntumoren  289.  — bei  Hypo- 
glossuslähmung  63.  — , Leitungsaphasie 
258.  259.  — , Lesefähigkeit  hei  ders.  259. 
260.  262.  - bei  Meningealblutungen  326. 

— bei  Meningitis  312.  — , motorische 

257.  258.  261.  262:  kortikale  258.  262. 
264,  subkortikale  258.  262,  transkortikale 

258.  262.  — , optische  262.  299.  — , 
partielle  und  totale  261.  262.  — , Schreib- 
fähigkeit bei  ders.  260.  261.  — , sensorische 
257.  261.  262.  299:  kortikale  254.  257. 
262.  264,  subkortikale  257.  262,  tx-ans- 
kortikale  258.  261.  262.  — , taktile  262. 
— , transitorische  266.  — hei  Typhus 
abdom.  561. 

Aphonie  bei  Hypoglossuslähmung  65.  — 
bei  Oblongata-Ei’krankung  209. 
Apoplektiforme  Anfälle  278.  — bei 
Hirntumoren  287.  — beiMeningealblutungen 
326.  — bei  multipler  Sklerose  des  Rücken- 
marks 190.  191.  — bei  Tabes  dorsal.  128. 
137.  — , Unterscheidung  ders.  von  Hirn- 
blutung 278,  von  paralytischen  Anfällen 
306. 
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Apoplexia  sanguinea  268.  — , Fehlen 
des  apoplekt.  Insults  in  Fällen  ders.  280. 
— , Folgen  ders. : direkte  272,  indirekte 
271,  posthemiplegische  276.  — , Genese 
des  Insultes  ders.  269.  — Lokalisation 
ders.  im  Gehirn  274.  275.  — bei  septischer 
Hirninfektion  616.  — , Symptome  des 
apoplekt.  Insultes  268.  — , Unterscheidung 
ders.  von  symptomatischer  Apoplexie  278. 
— , Vorboten  ders.  269.  280. 

Aquaeductus  Sylvii,  anatom.  Lage  und 
Grenzen  dess.  229.  — , Hydrops  dess.  226. 

Arbeitsneuritis  92. 

Armmuskeln,  Krämpfe  ders.  84.  85.87. 
— , Lähmungen  ders.:  kombinierte  75,  am 
Oberarm  67.  69,  am  Unterarm  69.  71.  72; 
bei  Rindenläsion  der  Zentralwindungen 
des  Gehirns  253.  254. 

Arteriosklerose  bei  Diabeteskranken 
458.  — der  Gehirnarterien  und  deren  Er- 
scheinungen 280;  bei  Paralvsis  agitans 
365. 

Arthritis  474 ff.  — chronica  482.  — de- 
formans  482;  Diagnose  ders.  482,  dif- 
ferentielle von  Akromegalie  374,  von 
cliron.  Gelenkrheumatismus  482,  von  Ge- 
lenkgicht 478;  Lokalisation  ders.  482; 
Verlauf  ders.  482. 

Arthrogryposis  infantum,  Diagnose 
ders.  365. 

Arthropathien,  hypertrophierende  373. 
— bei  Syringomyelie  165.  — Tabes- 
kranker 136,  Unterscheidung  dies,  von 
Affektionen  der  Wirbelgelenke  138. 

Artikulationszentren,  Lage  ders.  265. 

Arzneiexantheme,  Unterscheidung  ders. 
von  Masern  505,  von  Varizellen  531. 

Assoziationszentren  der  Grosshirn- 
rinde, Funktion  und  Zahl  ders.  241.  — , 
Lage  ders.  für  die  einzelnen  Empfindungs- 
qualitäten 244.  254.  — im  Zustand  reiz- 
barer Schwäche  bei  Hysterischen  333. 

A ss  o z i at  i o n s f a s er  n der  Hirnrinde  236. 
241. 

Astasie- Abasie  Hysterischer  335. 

Asthma  bronchiale,  Unterscheidung  der 
Anfälle  dess.  von  tonisch.  Zwerchfell- 
krampf 87.  — , kardiale  bei  Adipositas 
universalis  469;  bei  Gicht  477. 

Asynergie,  zerebellare  225. 

Ataxie,  akute  nach  Diphtherie  590.  — 
bei  Brown-Sequardscher  Lähmung  179.  — , 
hereditäre  (familiäre,  spinale)  140.  • — bei 
multipler  Myelitis  187.  188.  — beimultipl. 
Sklerose  188.  189.  — bei  Neuritis  93.  94. 
96.  — , periphere  motorische  94.  — , peri- 
phere sensible  94.  — bei  Ponsblutimgen 
209.  -,  sensorische  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln  des 
Rückenmarks  114.  133,  bei  Poliomyelitis 
posterior  164,  bei  Sehhügelläsion  246.  — , 
statische  140.  bei  Tabes  dorsal.  125. 
128.  138.  139.  — bei  Vierhügelläsion  231. 
235.  — , Wesen  ders.  133.  — , zerebellare 
142.  223.  224. 

Äther  omatose  der  Gefässe  bei  Gicht 
475.  — der  Hirnarterien,  ätiolog.  Bedeutg. 


bei  Hirnblutung  269;  bei  meningealen 
Blutungen  325. 

Athetose  360.  — , Charakteristica  ders. 
360.  — , doppelseitige  360.  — , halbseitige 
360.  — , idiopathische  360.  — bei  Kapsel- 
erkrankung des  Gehirns  246.  — , post- 
hemiplegische 276.  360.  — bei  Selihügel- 
läsion  246.  — , symptomatische  360.  — , 
Übergang  ders.  in  Chorea  360.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  Chorea  359.  360,  von 
Tremor  360. 

Atmung  bei  Anämie  401.  — bei  apoplekt. 
Insult  268.  269.  — bei  Cholera  asiat. 
576.  578.  — bei  Diabetes  457.  460.  — 
im  epileptischen  Anfall  350.  351.  — bei 
Kehlkopfdiphtherie  588.  — bei  Keuch- 
husten 591.  — bei  Landryscher  Paralyse 
185.  — bei  Leukämie  415.  — bei  Meningitis 
309.  310,  cerebrospinal,  epidern.  597, 
spinal.  119.  — hei  akuter  Miliartuber- 
kulose 601.  — bei  multipl.  Sklerose  des 
Rückenmarks  189.  — bei  Osteomalazie 
484.  — bei  progress.  Bulbärparalyse 

216.  — , Zentren  ders.  205.  350.  — bei 
Zwerchfellkrampf  86.  — bei  Zwerchfell- 
lähmung 66. 

Aufbrauchneuritis  92. 

Augenablenkung,  konjugierte  im  apo- 
plektischen  Insult  268.  269.  273.  — bei 
Meningealblutungen  326.  — bei  Parietal- 
rindenläsion 252.  — bei  Ponserkrankung 
210. 

Augen befund  bei  Anämie  407.  — bei 
Basedowscher  Krankheit  376.  380.  — 
bei  Diabetes  mellit.  459.  — bei  Gicht 
476.  — bei  Hysterie  340.  — bei  Influenza 
634.  — bei  Klumpkescher  Lähmung  76. 

— bei  kryptogenet.  Septikopj^ämie  613. 

— bei  Leukämie  416.  — bei  Masern  509. 

— bei  Meningitis  cerebrosp.  epid.  596. 
tuberculosa  603.  — bei  Mumps  584.  — 
bei  Scharlach  515.  — bei  Tabes  dorsal. 
126.  — bei  Thrombose  des  Sinus  caver- 
nosus 324.  — bei  Trichinose  651. 

Augenmigräne  31. 

Augenmuskellähmungen  45.  — bei 
Abduzensläsion  45.  — , diphtherische  589. 

— mit  Hemiplegie  46.  — bei  Hirntumoren 
290.  — nach  Influenza  636.  — , Lokali- 
sierung der  Lähmungsursache  bei  dens. 
45.  — bei  Mittelhirnläsion  235.  — bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks  189. 

— bei  Okulomotoriusläsion  45.  — , peri- 
phere 45.  — bei  Poliencephalitis  super. 
302.  — , progressive  nukleäre  217.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  213.  — 
bei  progress.  Paralyse  305.  — bei  Tabes 
dorsalis  126.  — , totale  und  einseitige  45. 

• — bei  Trochlearisläsion  45.  — , zentrale 
45.  — bei  Zerebellarerkrankung  224. 

Aura  epileptica,  Dauer  u.  Erscheinungen 
ders.  351. 

Aurikulotemporalis,  Neuralgie  dess.  29. 

Ausdrucksbewegungen,  reflektorische 
von  Gefühlen : Zentren  ders.  245.  246. 

Autosuggestion  neurasthenischer  Zu 
stände  345. 

Axillarislälimung  69. 
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Bakterien,  allgemeine  und  lokale  Wir- 
kungen ders.  im  Organismus  490.  492.  — , 
diagnost.  Wert  des  Nachweises  pathogener 
491.  492.  — , metastasenbildende  492.  — , 
Schutzvorrichtungen  des  Körpers  gegen 
solch.  494.  495. 

Bakterienimmunität  des  Organismus 
496. 

Bakterienresistenz  495. 

Bakteriolysine,V  orkommen  u.  W irkung 
ders.  bei  der  Immunisierung  497. 

Bantische  Krankheit  426. 

Barlowsche  Krankheit,  Wesen  ders. 
u.  Zusammenhang  mit  der  hämorrh.  Bia- 
these 435. 

Basedowsche  Krankheit  375.  — , 
Diagnose  ders.  375.  379,  differentielle  ! 
380.  — , digestive  Störungen  bei  ders. 
378.  — , Folgeerscheinungen  ders.  377. 
— , Gelenkaffektionen  durch  dies.  378.  — , 
Graefesches  Symptom  der  Augen  bei  ders. 
376.  380.  — , Genese  ders.  379.  — , Hitze- 
gefühl bei  ders.  378.  — , Kardinalsymptome 
ders.  375. 380.  — , Lähmungserscheinungen 
ders.  379.  — , Möbiussches  Symptom  der 
insuff.  Augenbewegung  bei  ders.  377. 
— , nervöse  Symptome  ders.  377.  — , 
Stellwagsches  Symptom  der  Augen  bei 
ders.  376.  — , Stoffwechselanomalien  durch 
dies.  378.  — , Tremor  bei  ders.  377.  — , 
Vergrösserung  der  Schilddrüse  376.  — , 
Verminderung  des  elektr.  Leitungswider- 
standes  der  Haut  bei  ders.  377. 

Basilarmeningitis,  diagnostisch  ver- 
wertbare Symptome  ders.  313. 

Bauchmuskelkontraktionen,  spasti- 
sche bei  Meningitis  311. 

Bauchmuskellähmung,  Diagnose  der 
doppelseitigen  77,  der  einseitigen  77. 

Bauch muskelreflex  im  apoplektischen 
Anfall  269. 

Bazillen,  pathogene  als  Erreger  der 
Cholera  575.  579,  der  Diphtherie  585,  der 
Influenza  633,  der  akut.  Miliartuberkulose 
600,  des  Milzbrandes  645,  des  Rotzes  649, 
des  Tetanus  639 , des  Typhus  abdom. 
548.  549. 

Bazillenträger  der  Cholera  Vibrionen 
580.  — , der  Typhusbazillen  551. 

Beckenverbildung,  rachitische  487. 

Beck  en  Zellgewebsentzündung, eitrige, 
Veranlassung  zu  akut.  Spinalmeningitis 
120. 

Beharrungstendenz  der  Zelltätigkeit 
498  f. 

Beinmuskulatur,  Krämpfe  ders.  89.  — , 
Lähmungen  ders.  bei  Cruralisparalyse  77, 
hei  Glutaei-Läsion  78,  bei  Ischiadikus- 
paralyse  79.  80,  bei  Obturatoriusläsion 
78,  bei  Peroneusparalyse  79,  bei  Rinden- 
läsion der  Zentralwindungen  253,  bei 
Tibialisparalyse  80.  — , Neuralgien  ders. 
35.  36. 

Beschäftigungsneurosen  87  f.  — , 
Diagnose  ders.  88. 

Bewusstseinstrübung  bei  apoplekti- 
schem  Insult  269.  — bei  Cholera  576.  — 


im  diabetischen  Corna  460.  — in  epi- 
leptischen Anfällen  349.  350.  - — bei 
kryptogenetischer  Septikopyämie  613.  — 
bei  akut.  Miliartuberkulose  601. 

Bindearmfasern,  Herkunft  u.  Verlauf 
im  Kleinhirn  221. 

Blasenfunktion,  Störungen  ders.  bei 
Kompressionsmyelitis  175;  bei  Conus- 
affektionen 183;  bei  Erkrankung  der 
Nervenwurzeln  im  Rückenmark  114;  bei 
Hirnschenkelläsion  231 ; bei  Hysterie  336; 
bei  Meningitis  309;  bei  Myelitis  170; 
bei  Neuritis  94;  bei  Spinalmeningitis  123; 
bei  Syringomyelie  166;  bei  Tabes  dor- 
salis  127.  129. 

Blasenlähmung  nach  Diphtherie  589.  — 
bei  Pachymeningitis  cervic.  hypertrophica 
124.  — bei  Tabes  dorsal.  129.  137. 

Bleivergiftung,  Veranlassung  zu  Polio- 
myelitis anterior  chronica  155,  zu  Radi- 
alislähmung  70. 

Blepharospasmus82.  — , Lösungdess.  82. 

Blindheit,  totale  bei  doppelseit.  Läsion 
der  Okzipitalhirnrinde  251. 

Blut,  morphologische  Bestandteile  dess. 
und  deren  Veränderungen  389  ff. 

Blutarmut  s.  Anämie  und  Chlorose. 

Blutkörperchen,  Bildung  und  Zerfall 
der  roten  390.  391.  — , Bildung  der  weissen 
392;  Formen  der  weissen  391;  Funktion 
der  weissen  395 ; Zerfall  der  weissen  396. 
— , Veränderungen  ders.  bei  Anämie  398; 
hei  Hämoglobinämie  437.  438.  440;  bei 
Leukämie  410.  411.  413. 

Blutkrankheiten,  Diagnose  ders.  389. 

Blutkrisen  (v.  Noorden)  399. 

Blutplasma  389. 

Blutplättchen,  morpliol.  Eigenschaften 
ders.  396. 

Blutreaktion  Typhuskranker  492.  563. 

Blutungen  bei  anämischen  Zuständen 
406.  — bei  Basedow  - Krankheit  378.  — 
bei  Chlorose  406.  — im  Gehirn  269.  — 
bei  hämorrhagischer  Diathese  433  (der 
Schleimhäute)  433.  — in  die  Hirnven- 
trikel 267.  — bei  Hysterischen  341.  — 
bei  Keuchhusten  593.  — in  der  Medulla 
oblongata  211.  — in  die  Meningen  325. 

— bei  Milzbrand  646.  — im  Pons  211. 

— im  Rückenmark  195. 

Brach - Romberg  sches  Symptom  der 
Tabes  dorsalis  128. 

Bronchialkatarrh  bei  akutem  Gelenk- 
rheumatismus 620.  — - bei  Influenza  634. 
637.  — bei  Leukämie  415.  — bei  Masern 
501.  504.  — bei  akuter  Miliartuberkulose 
601.  — bei  Milzbrand  647.  — bei  Mumps 
584.  — bei  Rachitis  488.  — bei  Recur- 
rens 546.  — bei  Scharlach  514.  — bei 
Trichinose  651.  — bei  Typhus  abdom. 
553.  554.  556,  exanth.  540. 

Bronchitis  capillaris,  Unterscheidg. 
ders.  von  akut.  Miliartuberkulose  608. 

Bronchopneumonie  bei  Keuchhusten 
594. 

Bronzefärbung  Diabeteskranker  457. 

Brown - Sequardsche  Spinalläh- 
mung 177.  — , halbseitige  Aufhebung 
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der  Tastempfindung  auf  der  entgegen- 
gesetzten Seite  ders.  178.  — , Hautsensi- 
bilität der  gelähmten  Seite  179.  — , Hemi- 
plegie bei  ders.  178.  — , Muskelgefühl 
d.  gelähmten  Seite  bei  ders.  179.  — , 
Störungen  der  Harn-  und  Kotentleerung 
bei  deis.  179. 

Brückenarme  der  Kleinhirnschenkel, 
Verlauf  u.  anat.  Struktur  ders.  222. 

Brustdrüse  nneuralgie  34. 

Buccinatorlälimung  beiFazialisläsion  52. 

Bubonenpest  638. 

B u 1 b ä r e r s c h e i n u n g e n bei  der  amyo- 
trophischen  Lateralsklerose  148.  215.  — 
bei  Basedow-Krankheit  379.  — bei  Lan- 
dryscher  Paralyse  185.  — bei  Polyneu- 
ritis 94.  — bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  159.  164.  215.  — bei 
Syringomyelie  166. 

Buibärmyelitis,  akute : Unterscheidung 
von  Bulbärhämorrhagie  212.  216,  von 
progress.  Bulbärparalyse  216. 

Bulbärparalyse  akute  apoplektiforme 
211.  212.  — , funktionelle  asthenische 
(ohne  anat.  Befund)  218.  — klinisches 
Bild  208.  — durch  Kompression  der  Pons- 
Oblongata  219.  — , chronische  pro- 
gressive 213:  anatomischer  Befund  bei 
ders.  213;  Atmung  und  Pulsfrequenz  bei 
ders.  216;  Differentialdiagnose  ders.  216: 
von  multipl.  Sklerose  216:  Dysphagie  bei 
ders.  214;  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  bei  ders.  215;  Lähmungser- 
scheinungen der  Hirnnerven  bei  ders. 
214,  Muskelatrophie  bei  ders.  213;  oph- 
thalmoskopische Erscheinungen  ders.  213; 
Reflex erregbarkeit  bei  ders.  215;  Sali- 
vation  bei  ders.  215;  Sprachstörungen 
bei  ders.  214.  — , sekundäre  216.  — 
spastische  144.  — supranukleären  Ur- 
sprungs 216.  — , vordere  218. 

Cachexia  strumipriva  374. 

Caisson lä Innung,  diagnost.  Merkmale 
ders.  174. 

Capsula  interna,  anatom.  Lage  ders. 
im  Gehirn  236.  — , Blutungen  m dies. 
274.  — , Krankheitsherde  ders.  u.  deren 
Symptome  247 ; motorische  247,  sensible 
248,  vasomotorische  249.  — , Lagerung 
der  einzelnen  Faserzüge  in  ders.  249.  250. 

Caputobstipüm  spasticum,  Kopfhaltung 
bei  dems.  83.  84. 

Carcinoma  recti,  Unterscheidung  dess. 
von  Dysenterie  575. 

Ca  ries  des  Felsenbeins,  Veranlassung  zu 
eitriger  Meningitis  316,  zu  Fazialisläh- 
mung 59,  zu  Hirnabszess  301.  — der 
Schädelknochen,  Veranlassung  zu  Hirn- 
abszessen 301.  — der  Wirbelkörper,  Ver- 
anlassung zu  Myelitis  174.  176,  zu  akut. 
Spinalmeningitis  120. 

Cauda  equina,  Tumoren  ders.  u.  deren 
Symptome  182. 

Centrum  ciliospinale,  anatom.  Lage  dess. 
im  Rückenmark  111.  — ovale,  Herder- 
krankungen dess.  und  deren  Symptome 


266;  Diagnose  ders.  268.  — vasomotori- 
cum,  Reizerscheinungen  dess.  bei  Gehirn- 
anämie 307. 

Cephalaea  adolescentium  44 ; s.Zephalalgie. 

Cer  ebrospinal  meningitis  s.  Zere- 
brospinalis. 

Charcotsche  Kristalle  im  Blute  Leuk- 
ämischer 413. 

Cheyne  - Stokessches  Atemphä- 
nomen bei  apoplektischem  Insult  268. 
269.  — bei  Meningitis  310,  cerebrospinalis 
epidem.  564,  spinal.  119.  — , bei  Pons- 
Oblongataerkrankung  208. 

Chir  agra,  Wesen  und  Erscheing.  ders. 414. 

Chlorose  396.  — , Ätiologie  ders.  409. 
— , Blutbildung  bei  ders.  400.  — , Blu- 
tungen infolge  ders.  406.  — , funktionelle 
Störungen  bei  ders.  401.  — , Gerinnungs- 
fähigkeit des  Blutes  Chlorotischer  401. 
— , Hämoglobingehalt  des  Blutes  bei  ders. 
398.  399.  409.  — , Sinusthrombose  infolge 
ders.  320.  — , Vorkommen  ders.  409. 

Cholelithiasis,  Differentiuldiagnose  der 
Fieberattacken  ders.  von  Intermittens  631. 

Cholera  asiatica  s.  indica575.  — , Abor- 
tivformen ders.  577.  — , ätiolog.  Momente 
ders.  580.  — algida  577.  — asphyctica 
578.  — , Aussehen  Cholerakranker  577. 
— , Bedeutung  des  Wassers  für  die  Ver- 
breitung  ders.  581.  — •,  Bluteindickung 
bei  ders.  575.  — , Diagnose  ders.  577. 
578.  580;  differentielle  von  Cholera  no- 
stras  582,  von  Intoxikationen  582.  — , 
Entstehung  ders.  durch  Bazillen  (Vibrio- 
nen) 575.  576.  — , Inkubationszeit  ders. 
575.  — , örtliche  u.  zeitliche  Disposition 
für  dies.  581.  — , Reaktionserscheinungen 
bei  ders.  576.  577.  578.  — sicca  579.  — , 
Stadien  des  Verlaufs  ders.  576.  — , Sym- 
ptome ders.  575;  allgemeine  577,  von 
seiten  der  Muskeln  577,  der  Respiration 

578,  der  Zirkulationsorgane  578.  — , Toxin- 
wirkung bei  ders.  576.  577.  578.  — , Ver- 
halten des  Darms  bei  ders.  579,  der  Harn- 
sekretion 578. 

Cholerabakteriolysine  580. 

Cholerarotreaktion  579. 

Choleratyphoid,  Symptome  dess.  577. 

Choleravibrionen,  V orkommen  ders. 

579. 

Cholerine,  Erscheinungen  ders.  577.  — , 
Unterscheidung  von  asiat.  Cholera  582. 

Chorda  tympani,  Geschmacksnerven- 
fasern  ders.  14.  16.  50.  — , Lähmung  ders. 
48. 53.  — , Speichelsekretionsfasern  ders.  50. 

Chorea  356.  — , Diagnose  ders.  359.  — , 
disponierende  Momente  ders.  358.  — elec- 
trica 358.  — Huntingtonsche  358.  — 
Komplikation  ders.  mit  Endocarditis  358, 
mit  Gelenkrheumatismus  358.  620.  — , 
major  Hysterischer  337.  — minor  356. 
— , paralytische  358.  — Pathogenese  ders. 
358.  — , prä-  u.  posthemiplegische  276. 
358.  — , Sydenhamsche  356.  — , Symptome 
ders.  356.  — , Unterscheidung  ders.  von 
Athetosis  359,  von  Myoklonie  362.  — , 
Wesen  ders.  358.  — , Zeit  des  Auftretens 
ders.  357. 
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Choreatische  Bewegungen  356.  358. 
— , nach  Apoplexien  276.  — bei  Seh- 
hügelläsion 245. 

Chorioidealtuberkel  bei  Miliartuber- 
kulose 567. 

Chorio-Retinitis  Diabeteskranker  459. 

Clarkesche  Säulen  im  Rückenmark, 
degenerativ  - atrophische  Veränderungen 
ders.  bei  hereditärer  Ataxie  141.  — , Lage 
u.  Nervenelemente  ders.  102.  109.  111. 

Clavus  hystericus  339. 

Cleidagra,  Erscheinungen  ders.  474. 

Coccygodynie,  Entstehung  und  Sym- 
ptome ders.  41. 

Coma  bei  Cholera  577.  — , diabetisches 
460,  (Abarten  I 461.  — bei  Hirntumoren 
287.  — bei  Meningealblutungen  326.  — 
bei  Meningitis  309,  cerebrospinalis  epidem. 
595.  — bei  Zerebralrheumatismus  619. 

Conjunctivitis,  diphtheritische  589.  — 
bei  Fazialisparalyse  52.  — bei  Keuch- 
husten 591. 

Conuserkrankungen  des  Rückenmarks, 
Diagnose  ders.  182.  — , Natur  u.  Sym- 
ptome ders.  183. 

Corpora  quadrigemina,  anatom.  Lage 
und  Zusammensetzung  ders.  229.  235.  — , 
Funktion  ders.  230.  — , Symptome  und 
Diagnose  der  Erkrankungen  ders.  231. 
234.  — restiformia,  anatom.  Lage  u. 
Strukturverhältnisse  ders.  203.  222. 

Corpus  callosum,F aserung  dess. 236.  — 
ciliare  (dentatum),  Lage  dess.  im  Klein- 
hirn 220.  — striatum  236:  Funktion 
dess.  245 ; Krankheitsherde  dess.  u.  deren 
Symptome  247. 2ö5.  — s u b t h a 1 a m i c u m 
(Luysscher  Körper),  anatom.  Lage  dess. 
228. 

Corrugator  supercilii,  Krampf  dess. 
82.  — , Lähmung  dess.  52. 

Coryza  bei  Influenza  634.  637.  — bei 
Keuchhusten  591.  — bei  Typhus  abdoni. 
560. 

Coxitis,  Differentialdiagnose  ders.  von 
Ischias  39. 

Crampi,  Wesen  ders.  81.  — in  der  Waden- 
muskulatur 89. 

Cri  hydr  encöphali  que  bei  Meningitis 
310,  cerebrospinalis  epidem.  596. 

Croup,  Charakterisierung  dess.  586. 

Cruralislähmung,  Erscheinungen  ders.  77. 

Cruralisneuralgie,  Diagnose  ders.  36. 

Cucullaris,  Krampf  dess.  83.  — , Läh- 
mung dess  61,  doppelseitiges  62. 

Cystinurie  480. 

Cystitis  bei  akut.  Gelenkrheumatismus 
620.  — bei  Mumps  584.  — bei  Myelitis 
170.  — - bei  Tabes  dors  129. 

Cytodiagnose  für  die  Feststellung  von 
Tabes  136. 

Cytorrliyctes  variolae  im  Blute  Pocken- 
kranker 520. 


Da  rmaffektionen  bei  Cholera  asiat. 
579.  — bei  Leukämie  415.  — bei  Schar- 
lach 514.  — - Kausalnexus  zur  Tetanie 
364.  — bei  Vaguslähmung  61. 


Darmbewegungen,  Zentren  ders.  246. 
Darmblutungen  im  Typhus  abdom.  554. 

558. 

Darmdiphtherie,  dysenterische  572. 
Darmkatarrh  bei  Erysipel  535.  — bei 
Masern  505.  — rachitischer  Kinder  488. 

— bei  Typhus  abdom.  559,  exanthem.  540. 
Darmkrisen  Tabeskranker  127.  137. 
Darmmilzbrand  646.  — , Diagnose  dess. 

647.  — , sekundärer  647.  — , Symptome 
dess.  647. 

Darmneurosen  345. 
Darmperforation  durch  Typhusge- 
schwüre 554.  558. 

Darmstenose  durch  Dysenterie  574. 
Darmtrichinen,  Entwicklung  ders.  im 
mensckl.  Darm  650.  651. 

Darm  tuberkulöse,  miliare  602. 
Daumenmuskulatur,  Atrophie  ders. 
bei  Medianuslähmung  74,  bei  Poliomye- 
litis anterior  chron.  progress.  157,  bei 
Syringomyelie  166.  — , Lähmung  ders. 
71.  73.  74. 

Decubitus  nach  apoplektischem  Insult 
272.  — bei  Kapselerkrankung  249.  — 
bei  Myelitis  170  (durch  Kompression) 
175.  — bei  Syringomyelie  165.  — bei 
Tabes  dorsal.  129.  136.  — bei  Typhus 
abdom.  554,  exanthem.  540. 

Defluvium  capillitii  bei  Diabetes  457. 

— bei  Erysipel  536. 

Degeneration,  graue  der  Hinterstränge 
des  Rückenmarks  bei  Tabes  dorsal.  125. 
129,  der  Pyramidenbahnen  bei  progress. 
Bulbärparalyse  2 1 3.  r—  der  Hirnnerven- 
kerne  bei  progress.  Bulbärparalyse  213. 

— der  motorischen  Leitungsbahn  143.  — , 
parenchymatöse  der  Muskeln  bei  Abdo- 
minaltyphus 562.  — der  peripherenNerven 
150,  Entstehung  dies.  106.  Iu8. 

Delirien  bei  Cholera  577.  — bei  Influenza 
635.  — bei  Lyssa  humana  644.  — bei 
Meningitis  309.  310.  — bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 601.  — bei  rheumatischer 
Intoxikation  des  Nervensystems  619  — 
bei  Trichinose  651.  — bei  Typhus  abdom. 
554.  555,  exanthem  538. 

Delirium  tremens,  Unterscheidung 
dess.  von  Meningitis  317. 

Deltoideus,  Atrophie  dess.  bei  progress. 

Muskelatrophie  157.  — , Lähmung  dess.  69. 
Dementia  paralytica  305.  - — als  ätio- 
log.  Moment  des  Durhämatoms  325.  — , 
körperliche  Störungen  bei  ders.  305.  — , 
paralytische  Anfälle  bei  ders.  und  deren 
Unterscheidung  von  apoplektischen  und 
epileptischen  Anfällen  306.  — , patho- 
logischer Befund  bei  ders.  305.  — , psy- 
chische Störungen  durch  dies.  315.  — , 
Tabessymptome  ders.  314.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  Hirntumoren  306, 
von  Paralysis  agitans  367,  von  Sclerosis 
cerebrospinalis  multiplex  193. 
Dendriten  der  Nervenzellen,  Funktion 
ders.  2.  — , anatom.  Verhalten  ders.  im 
Rückenmark  104. 

Denkvermögen,  Zentralstation  dess. 
254. 
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Depressionen,  psychische  bei  Chorea 
rniuor  357.  — nach  epileptischen  Anfällen 
352.  — Hysterischer  341. 

Desquamatio  furfuracea  bei  Masern  503. 

Diabetes  insipid us  466.  — , Differen- 
tialdiagnose dess.  von  Diabetes  mellit. 

467,  von  Nephritis  chronica  466,  von 
symptomatischer  Polyurie  467.  — , Diurese 
bei  dems.  466.  — , Symptome  dess.  467. 

468. 

Diabetes  mellitus  450.  — , Blutbe- 
schaffenheit bei  dems.  458.  — , Coma  in- 
folge dess.  460,  (Abarten  dies.)  461.  — , 
decipiens  456.  — , Diagnose  desselben  450. 
461,  differentielle  466:  von  Glykosurie 
452.  466,  von  Laktosurie  453.  466. 
— , Disposition  der  Diabetiker  zu  Apo- 
plexien 462,  zu  Ischias  40,  zu  Phthisis 
und  Lungengangrän  457.  — , Durstgefühl 
der  Diabeteskranken  457.  ■ — Einfluss  des 
Pankreas  auf  das  Zustandekommen  dess. 
465.  — , Epilepsie  im  Gefolge  dess.  355. 
— , Harnreaktion  bei  dems.  auf  Azeton 
und  Oxybuttersäure  455.  456,  auf  Zucker 
450.  451.  — , Kohlehydratstoffwechsel  der 
Diabetiker  463.  — , Kombination  dess. 
mit  Akromegalie  372,  mit  Albuminurie 
456,  mit  Bronzefärbung  457,  mit  Fett- 
sucht 470,  mit  Polyurie  456,  mit  Schrumpf- 
niere  456.  — leichte  und  schwere  Formen 
dess.  (Erklärung  dies.)  462.  — , Modi- 
fikationen der  Zuckerausscheidung  bei 
dems.  453.  — , Säureintoxikation  des 
Körpers  Diabeteskranker  461.  — , Sym- 
ptome bei  dems.  von  seiten  des  Zirku- 
lationsapparates 458,  des  Digestionsappa- 
rates 458,  des  Gescblechtsapparates  459, 
der  Haut  457,  der  Nerven  26.  27.  458. 
460,  des  Respirationsapparates  457,  des 
Sehapparates  459.  — , Wesen  dess.  463  f. 

Diagnose  der  diffusen  Hirnkrankheiten 
306,  der  funktionellen  (Neurosen)  333. 
— der  Herderkrankungen  des  Yorderhirns 
268.  — der  Infektionskrankheiten  488. 
493.  — der  Krankheiten  des  Blutes  und 
des  Stoffwechsels  (Konstitutionskrank- 
heiten) 389.  — der  Krankheiten  des 
Kleinhirns  220,  des  Mittelhirns  227,  des 
Vorderhirns  235.  — der  Krankheiten  der 
Muskeln  381.  — der  Krankheiten  der 
Medulla  oblongata  und  des  Pons  196.  — 
der  Nervenkrankheiten  1,  der  peripheren 
Nerven  2,  (der  motorischen)  44,  (der 
sensiblen)  11.  — der  Rückenmarkskrank- 
heiten 98:  der  Rückenmarkshäute  118, 
der  Rückenmarkssubstanz  125. 

Diadokokinesie  bei  Kleinhirnkranken 
225. 

Diarrhöen  bei  Cholera  asiat.  575.  577. 
--  bei  Dysenterie  573.  — bei  Influenza 
63t.  — bei  Morb.  Basedowii  378.  — bei 
septischer  Infektion  614.  — bei  Tabes 
i,:  i . — toi  Trichinose  650.  — , typhöse 
540.  551.  554.  555. 

Diazoreaktioa  des  Harns  bei  M alaria 
629.  — Typhuskranker  557.  563.  567. 

Digestiu ns organe,  Erkrankung  ders., 
diphtheri  581 ; bei  Cholera  asiat.  578, 


bei  Diabetes  458,  bei  Influenza  634.  635, 
bei  Septikopyämie  613,  bei  Typhus  abdom. 
559. 

Diphtherie  585.  — , Allgeraeinerschei- 
nungen  ders.  585.  586.  — , Allgemein- 
infektion bei  ders.  586.  — , Diagnose  ders. 
585,  differentielle  590.  — , Entstehung 
ders.  durch  spezifische  Bazillen  585.  590. 
— , Inkubationszeit  ders.  587.  — , Infek- 
tionsmodus ders.  586.  — des  Kehlkopfs 
536.  588.  — , Komplikationen  ders.  317. 
504.  514.  — , Mischinfektionen  ders.  durch 
Strepto-  und  Staphylokokken  586.  — der 
Nasenschleimhaut  586.  588.  — des  Öso- 
phagus und  Magens  587.  — , Pseudo- 
membranen ders.  586.  — der  Rachen- 
schleimhaut 586.  — , Symptome  ders.: 
lokale  586,  motorische  und  sensorische 
589.  590. 

Diphtheriebazillen,  Morphologie, Kul- 
tivierung und  Übertragung  ders.  585. 

Diplegia  facialis  bei  progressiver  Bul- 
bärparalyse  214. 

Diplococcus  intracellularis  meningitidis, 
Veranlassung  zu  Meningitis  cerebro- 
spinalis epidemica  315.  597. 

Diplokokken,  ätiolog.  Beziehung  solch, 
zum  akuten  Gelenkrheumatismus  617. 

Doppelbilder  des  Gesichtsfeldes,  gleich- 
namige nebeneinanderstehende  bei  Abdu- 
zenslähmung 45,  gleichnamige  unter- 
einanderstehende bei  Trochlearislähmung 
45. 

Doppelempfindungen  Tabeskranker 
135. 

Dorsalnerven,  Lähmungen  im  Gebiete 
ders.  76. 

Druckempfindung,  Bahnen  ders.  im 
Rückenmark  109. 

Drucklähmung,  spinale  174.  — , ätio- 
logische Diagnose  ders.  176.  — , entzünd- 
liche 176.  — , Symptome  ders.:  moto- 
rische 175,  sensible  175.  — , Unterschei- 
dung von  Tabes  138. 

Druckpunkte  der  Nerven  11.  — für 
Lösung  von  Krämpfen  82. 

Druckschmerz  am  Eoramen  infraorbi- 
tale bei  Neuralgia  supramaxillaris  29, 
am  Eoramen  mentale  bei  Neuralgia  intra- 
maxillaris  29,  am  Foramen  supraorbitale 
bei  Neuralgia  ophthalmica  29.  — , der 
Haut  und  Muskeln  bei  Meningitis  spinalis 
118.  — , bei  Lumboabdominalneuralgie 
35.  — der  Muskeln  bei  Myositis  384.  — 
entzündeter  Nervenstämme  90.  — des 
Rückgrats  bei  Kompressionsmyelitis  175. 

Duclienne-Erbsche  Lähmung,  Dia- 
gnose ders.  75. 

Duchennesche  Krankheit  213.  — , 
Glossopharyngo  - Laryngolabiallähmung 
bei  ders.  213. 

Dura  mater,  Entzündung  ders.  s.  Pachy- 
meningitis.  — , Geschwülste  ders.  und 
deren  Symptome  180. 

Dysarthrie  bei  hereditärer  Ataxie  141. 
— bei  Ponserkrankung  208.  209.  218.  — 
bei  progress.  Paralyse  305.  — bei  Pseudo- 
bulbärparalyse 216. 
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Dysenterie  572.  — , ätiolog.  Momente 
ders.  572.  — , Ansteckungsfähigkeit  der 
Dejektionen  Ruhrkranker  572.  — , Be- 
schaffenheit  der  Stühle  bei  ders.  573.  — , 
chronische  574.  575.  — Darmstenose  im 
Gefolge  ders.  574.  — , Differentialdiagnose 
ders.  574,  von  Trichinose  651.  — , In- 
fektionsstoff ders.  572.  — , Komplikationen 
ders.  574.  — , nostras  epidemica  572.  — , 
Relation  ders.  zur  Rachendiphtherie  572. 
— , Symptome  ders.  573.  574.  — , Tenes- 
mus  bei  ders.  573.  — , tropische  572.  — , 
Vorkommen  ders.  572. 

Dyspeptische  Erscheinungen  bei 
Erysipel  535.  — bei  akutem  Gelenkrheu- 
matismus 620.  — bei  Gicht  477.  — bei 
InHuenza  635.  — bei  Leukämie  415.  — , 
nervöse  345.  402.  — bei  Neuralgie  24.  — 
bei  Septikopyämie  614.  — bei  Trichinose 
650.  — bei  Typhus  abdom.  559,  exan- 
them.  540. 

Dysphagie  bei  Hypoglossuslähmung  65. 
— - bei  Meningitis  310.  — bei  Pons-Ob- 
lonvataerkrankung  208.  214.  218.  — bei 
V ago-akzessoriuslähmung  6 1 . — bei  Vagus- 
Neuritis  93. 

Dyspnoe  bei  Anämie  401.  — , diabetische 
457.  460.  — bei  Diphtherie  des  Kehl- 
kopfs 588.  — bei  Fettsucht  und  Fett- 
leibigkeit 469.  — bei  Hypoglossuslähmung 
65.  — bei  Leukämie  415.  — bei  akuter 
Miliartuberkulose  601.  — bei  Milzbrand 
647.  — , nervöse  337.  — bei  neuritischer 
Affektion  des  Vagus  93.  — bei  Pons- 
Oblongataerkrankung  208.  216.  — bei 
Trichinose  651.  — bei  Zwerchfellkrampf 
87.  — bei  Zwerchfellähmung  66. 

Dystrophia  muscularis  progressiva 
(Erb)  161.  — . anatom.  Basis  ders.  161. 
— , Differentialdiagnose  ders.  von  spinaler 
progress.  Muskelatrophie  164.  — , Ge- 
sichtsmuskelatrophie bei  der  infantilen 
atrophischen  Form  ders  162.  — , Pseudo- 
hypertrophie der  Muskeln  bei  ders  162.  — , 
Verhalten  des  Nervensystems  bei  ders. 
146.  150. 


Echinokokken  in  der  Gehirnsubstanz 
und  den  Ventrikeln  296. 

Ectropium  paralyticum  bei  Fazialisläh- 
mung 52. 

Eingeweidekrisen  Tabeskranker  127. 
137. 

Eisenbahn  Unfall,  Rückenmarkserschüt- 
terung danach  174. 

Eklampsie  anämischer  Frauen  und  Kinder 
402.  — , Unterscheidung  ders.  von  Epi- 
lepsie 355. 

Elektrische  Erregbarkeit  bei  amyo- 
trophischer  Lateralsklerose  149.  — nach 
apoplektischem  Insult  276.  — bei  Base- 
dow-Krankheit 377.  — bei  Chorda  338. 

— bei  Fazialisparalyse:  peripherer  57, 
zentraler  56.  57.  — der  Grosshirnrinde  : 
epilept  Anfälle  durch  dies.  349.  — bei 
Hysterie  336.  — bei  Myelitis  170.  171. 

— bei  Myotonia  congenita  368.  — bei 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aufl. 


Neuritis  93.  — bei  Polinmyelitis  anterior 
acut.  152,  chron.  progress.  158  — bei 
Syringomyelie  166.  — bei  Tetanie  362. 

— bei  traumat.  Neurose  348.  — bei 
Trichinose  651. 

Elephantiasis  infolge  von  Erysipel 
536.  — , Unterscheidung  ders.  von  Akro- 
megalie 374. 

Empfindung,  kortikale  Zentren  ders.  u. 
deren  Assoziation  244.  — , Leitung  der 
verschiedenen  Qualitäten  im  Rückenmark 
109. 

Empfindungslähmungen,  partielle  11. 
17:  bei  zentralen  Anästhesien  18  bei 
Myelitis  169,  bei  Neuritis  92,  bei  Syringo- 
myelie 167,  bei  Tabes  dorsal.  135. 

Encephalitis  acuta  infantum  303.  — 
akute  hämorrhagische  3(J4.  — nach  In- 
fektionskrankheiten .104.  — sclerotica  302. 

— suppurativa  s.  Gehirnabszess. 

Encephalomalazie  280.  — , ätiol.  Dia- 
gnose ders.  284.  — , apoplekt.  Anfall  bei 
ders.  28 1.  — , chronische  progressive  285. 
— , Differentialdiagnose  ders.  284.  — , 
Herdsymptome  ders.:  dauernde  (direkte) 
282,  vorübe i gehende  262.  — , Prodrome 
ders.  281 ; s.  auch  Hirnerweichung. 

E n d ar  t er  i i ti  s , neuritische  Affektionen 
bei  ders.  92,  — , syphilitische  der  Gehirn- 
arterien und  deren  Folgen  281. 

Endocarditis  bei  Diphtherie  589.  — bei 
akutem  tielenkrheumat  srnus  619,  (Genese 
dies.)  619.  — bei  Influenza  635.  — nach 
Keuchhusten  594.  — bei  Mumps  584.  — 
bei  Scharlach  514.  — septica  (maligna) 
611. 

Entartungsreaktion,  Ablauf  ders.  6. 

— bei  amyotrophischer  Lateralsklerose 
149.  — , diagnostische  Bedeutung  ders.  7.  — 
bei  Erkrankung  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarks  113.  166.  — , Erscheinungen 
ders  5.  6.  — , faradUche  7.  — komplette 
7.  — bei  Lähmungen:  zentralen  9,  peri- 
pheren 6.  8.  9.  — bei  Muskelatrophie 
(progiess.)  158.  163.  — bei  Myelitis  171, 
(du'dr  Druck)  175.  — bei  Neuritis  91, 
multipler  93.  — , partielle  7.  — bei 
Poliomyelitis  anterior  152.  154. — bei  pro- 
gressiver Bulbärparalyse  215.  — bei  satur- 
niner  Radialislähmung  70.  — , typische  6. 

Entbindungslähmung  s.  Geburtsläh- 
mung. 

Enteritis,  Komplikation  von  akut.  Ge- 
lenkrheumatismus 620,  von  Scharlach 
514.  — , Unterscheidung  von  Typbus  571. 

Entzündungserscheinungen,  Unter- 
scheidung ders.  von  Neuralgien  24. 

Epilepsie  349.  — , Abarten  ders.  353. 
— , Äquivalente  ders. : psychische  352, 
somatische  352.  — auf  der  Basis  hereditär 
epileptischer  oder  neuropathischer  Bela- 
stung 354.  — .Beginn  ders  in  Form  der  Aura 
epileptica  351.  — , Bewusstlosigkeit  im 
epilept  Anfall  349.  351,  Ursache  dies. 
350.  352  — , Charakteristica  ders.  349. 
— , diabetische  355.  — , Diagnose  der 
idiopathischen  349  351,  differentielle  353: 
von  apoplektischem  Insult  278,  von 
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Eklampsie  355,  von  epileptiformen  An- 
fällen bei  Hirntumoren  293,  von  Hysterie 
338.  355,  von  Reflexepilepsie  354,  von 
symptomatischer  353,  von  urämischen 
Anfällen  356.  — Etat  de  mal  infolge 
ders.  353.  — , Folgen  des  epilept.  An- 
falles 352.  — durch  funktionelle  Störungen 
im  Nervensystem  349.  — , Jacksonsche 
(symptomatische  oder  sekundäre)  349. 
bei  Meningealblutungen  326.  — , idio- 
pathische (primäre)  349.  — , Intervallär- 
zeit  bei  ders.  354.  — , Krämpfe  im 
epilept  Anfall  330:  klonische  351, 

tonische  351.  — , partielle  349  — , senile 
355.  — , simulierte  355.  — , Symptome 
ders.  351.  — , unregelmässige  Formen 
ders.  353.  - — , Wesen  ders  349. 

Epileptiforme  Anfälle  349.  — Base- 
dow-Kranker 379.  — , Beginn  ders.  351. 
— , Charakterisierung  ders.  350.  351.  — 
bei  Diphtherie  590.  — beim  embolischen 
Insult  282.  — bei  Encephalitis  333.  — , 
Erscheinungen  und  Folgen  ders.  352. 
353.  — bei  Hirntumoren  289.  — bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks  190. 
— bei  Ponshämorrhagien  211.  — , Pro- 
drome ders.  351.  — , rudimentäre  351. 
353.  — bei  Tabes  dorsal.  128.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  paralytischen  An- 
fällen 306. 

Erbrechen  bei  Cholera  asiat.  579.  — 
bei  Zerebellarerkrankungen  225. 

Erektionszentrum,  Lage  dess.  im 
Rückenmark  111. 

Ery  sipelas  532.  — bullosum  533.  — , 
Diagnose  dess.  533;  differentielle  von 
Erythem  537,  von  Lymphangitis  537, 
von  Milzbrand  537,  von  Phlegmone  536, 
von  Scharlach  516.  — , Exanthem  dess. 

533.  — faciei  533.  534.  — , Infektions- 
modus dess.  532  f.  — , Inkubationszeit 
dess.  533.  — , Komplikationen  dess.  534. 
— , kryptogenetisches  532.  — migrans 

534.  — , miliare  533.  — , Nachkrank- 
heiten dess.  536.  — pemphigoides  533. 
phlegmonosum  534.  — Prodromalstadium 
dess.  533.  — der  Schleimhäute  Ö35...536. 
— , Symptome  dess.  533.  534.  — , Über- 
tragung der  Erysipelkokken  536.  - — , 
Verbreitung  dess.  533. 

Erytheme  bei  Influenza  634.  — bei 
kryptogenetischer  Septikopyämie  612.  — 
bei  Masern  504.  — bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 603.  — , prodromale  bei 
Pocken  521.  527.  — , Unterscheidung 
ders.  von  Erysipel  537.  538,  von  Schar- 
lachexanthem 517. 

Erythromelalgie,  Symptome  u.  Dia- 
gnose ders.  370. 

Exantheme  bei  Cholera  asiat  576,  bei  Ery- 
sipel 533,  bei  akut.  Gelenkrheumatismus 
61 9,  bei  Influenza  634,  bei  kryptogene- 
tischer Septikopyämie  612,  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  epid.  596,  bei  akut.  Miliar- 
tuberkulose 603,  bei  Myelitis  170,  bei 
Neura'gien  24,  bei  Neuritis  90,  bei  Pachy- 
meningitis  hypertrophica  124,  bei  Tabes 
dorsal.  136,  bei  Trichinose  651,  bei  Typhus 


abdom.  555,  exanth.  5 -9,  recurrens  544. 
— , akutes  der  Masern  502,  der  Pocken 
521  (prodromales)  521.  527,  der  Röteln 
519,  des  Scharlachs  511,  der  Varizellen 
530.  — , Unterscheidung  ders.  von  Typhus 
abdom.  568.  — , Veranlassung  zu  Spinal- 
meningitis 120.  — , artifizielle,  Unter- 
scheidung ders.  v.  Varizellen  531.  — , 
syphilitische,  Unterscheidung  ders. 
von  Varizellen  531. 

Exophthalmus  bei  der  Basedowschen 
Krankheit  375.  376.  — bei  Myxödem 375. 

— bei  Sinusthrombose  324. 

Exspirationszentrum,  Lage  dess.  205. 

Extensor  digitorum  communis  des 

Arms,  Lähmung  dess  71.  — des  Unter- 
schenkels, Lähmung  dess.  79. 

Extremitätenlähmung  nach  apoplek- 
tischem  Insult  271.  274.  — nach  Diph- 
therie 589.  — bei  Erkrankung  der  Pyra- 
miden - Vorderseitenstrangbahnen  des 
Rückenmarks  113.  — bei  Fazialislähmung 
der  gleichen  Seite  56,  der  entgegenge- 
setzten Seite  56.  — bei  Herdaffektionen 
der  Zentralwindungen  und  des  Pata- 
zentrallappchens  253,  der  Hirnschenkel 
232,  der  inneren  Kapsel  247,  der  Pons- 
Oblongata  207.  208.  209.  — bei  Läh- 
mungen der  Augenmuskelnerven  (alter- 
nierende u.  gleichseitige)  46,  der  Zervikal- 
nerven 67,  der  Lumbal-  und  Sakralnerven 
77.  — bei  Myelitis  168.  170,  (durch  Druck) 
175.  — bei  Neuritis  93.  96.  — bei  Poli- 
encephalitis  acuta  infantum  303.  — bei 
Poliomyelitis  anterior  152.  155.  — bei 
Rückenmarksblutungen  195.  — , schlaffe 
bei  Erkrankung  der  Vorderhörner  und 
vorderen  Wurzeln  des  Rückenmarks  113. 

— bei  Tabes  dorsal.  129. 

Extremitätenverkrümmungen  durch 

rachitische  Prozesse  487. 


Facies  tetanica,  Charakteristica  ders. 
640. 

Fallsucht  349;  s auch  Epilepsie. 

Farbensinn  st  ör  ungen  bei  Hysterie 
340;  bei  Tabes  dorsal.  126. 

Faserstrangsysteme  des  Rückenmarks 
100.  101.  — , Krankheiten  ders.  125.  — , 
Verlauf  der  longitudinalen  u.  ihrer  Kolla- 
teralen  102. 103,  (dermotorischen)  104. 105, 
(der  sensiblen)  102.  107. 

Fazial  is,  anatom.  Verbreitung  dess.:  peri- 
phere 49.  50,  zentrale  48.  201.  250  — , 
Chvosteks  Phänomen  bei  Erkrankung 
dess.  363.  — , Funktionen  dess.  51.  — , 
Verbindung  dess.  mit  dem  Trigeminus 
und  Glossopharyngeus  14.  50. 

Fazialiskrampf  82.  — , Auslösung  dess. 
82.  — , diffuser  82.  — , klonischer  82.  — , 
partieller  82.  — , tonischer  82. 

Fazialislähmung  47.  — , ätiolog.  Mo- 
mente ders  59.  — nach  apoplektischem 
Insult  271.  273.  274.  — , Diagnose  ders. 
16.  47.  51,  des  Sitzes  ders.  48.  54.  58. 
— , doppelseitige  52.  57.  — , einseitige 
52,  bei  Pons-  Oblongataerkrankung  207. 
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209.  — , elektr.  Erregbarkeit  bei  ders.  55. 
57.  — , Geschmackstörungen  durch  dies. 
13.  16.  58.  — bei  Herderkrankungen  der 
Capsula  interna  56.  247,  der  Zentral- 
windungen der  Rinde  252.  — bei  Hirn- 
tumoren 290.  — mit  Hypoglossuslähmung 
64.  — bei  Mumps  584.  — Neugeborener 
59.  — , partielle  des  Fazialisstammes  an 
der  Basis  cerebri  58.  59,  der  mittleren 
und  unteren  Fazialiszweige  54.  58.  59.  ] 
— , periphere  57.  58  59.  — bei  Rinden- 
läsion 56.  253.  — •,  Symptome  ders.  47. 
51,  der  zentralen  54.  56,  bei  Läsion  der 
inneren  Fazialiszweige  53,  bei  Läsion 
des  Ramus  frontalis  52,  der  peripheren 
57.  59.  — bei  Syringomyelie  166.  — , 
zentrale  54.  56.  59. 

Febris  biliosa-haemoglobinurica  632.  — 
comitata  bei  Malaria  631.  — continua 
bei  Malaria  631 , bei  Typhus  564.  - — 
intermittens  621.  626:  anteponens  627, 
erratica  629,  larvata  631,  perniciosa  631. 
632,  postponens  627,  quartana  626,  quar- 
tana  triplicata  626,  quotidiana  626,  ter- 
tiana 626,  tertiana  duplicata  626;  bei 
Typhus  abdom.  552.  — recurrens  542, 
Fieberanfälle  ders.  542.  543.  — remittens 
bei  Malaria  631.  632,  bei  Typhus  551. — 
variolosa  524. 

Fettbildung  im  Körper  471.  — bei  Dia- 
betes mellitus  455. 

Fettsucht  (Fettleibigkeit)  469.  — , ätio- 
logische Momente  ders.  472  (begünsti- 
gende) 472.  473.  — , Atmungsbeschwerden 
bei  ders.  469.  — , Differentialdiagnose 
ders.  473:  von  Hautemphysem,  von  Haut- 
ödem, von  Pseudohypertrophie  der  Mus- 
keln 473.  — , Insuffizienz  der  Herztätig- 
keit bei  ders.  469.  — , Körperlorm  und 
-Gewicht  bei  ders.  469  — , Nervosität 
Fettleibiger  470.  — , Stoffwechselano- 
malien bei  ders.  470.  — , Wasseraus- 
scheidung bei  ders  470.  — , Widerstands- 
kraft des  Organismus  Fettleibiger  470. 

Fieber,  anämisches  405,  bei  Leukämie 
415.  — bei  Diphtherie  587.  — bei  Dysen 
terie  573.  — bei  Encephalitis  acuta  in- 
fantum 303.  — bei  Erysipel  534.  — bei 
akut.  Gelenkrheumatismus  618.  — bei 
Gichtanfällen  474.  — , hektisches,  Unter- 
scheidung dess.  von  intermittierendem 
631.  — bei  Hirnabszess  298.  — bei  In- 
üaenza  634.  — bei  Malaria  626.  — bei 
Masern  501.  502.  — bei  Meningitis  309. 
310,  cerebrospinalis  epidem.  595.  596, 
spinalis  acuta  119.  — bei  akut.  Miliar- 
tuberkulose 601.  — bei  Milzbrand  646. 

— bei  Mumps  583.  — bei  akuter  Myelitis 
172.  — bei  Neuritis  circumscripta  91, 
multipl.  94.  — bei  paroxysmaler  Hämo- 
globinurie 440.  — bei  Pocken  520.  523. 
524.  — bei  Poliomyelitis  anterior  151. 

— bei  Polymyositis  383.  — bei  Pseudo- 
leukämie 425.  — bei  Rachitis  488.  — 
bei  Röteln  519.  — bei  Scharlach  510. 
511.  — bei  Septikopyämie  611.  — bei 
Tetanus  641.  — bei  Trichinose  651.  — 


bei  Typhus  abdom.  551.  553.  563,  exan- 
them.  538.  539.  540,  recurrens  542.  543. 
— bei  Varizellen  530. 

Finger,  Verkrüppelung  oder  Hypertrophie 
ders.  bei  Syringomyelie  165.  — Vertotung 
ders  372. 

Flecktyphus  (Fleckfieber)  s.  Typhus 
exanthematicus. 

Fora  men  Magendii,  anatom.  Lage  und 
Funktion  dess.  198.  — Monroi,  Anatom, 
u.  Funktion  236. 

Formikation  bei  Tabes  dorsal.  127. 

Forn  ix,  Lage  und  Ausbreitung  dess.  236. 

Fossa  Sylvii,  anatom.  Lage  ders.  im 
Grosshirn  236.  240. 

Friedr  eich  sehe  Krankheit  140.  — , 
hereditärer  Charakter  ders.  140.  — , 
Differentialdiagnose  ders.  142.  — , Rücken- 
marksdegeneration bei  ders.  141.  — , 
Symptome  ders  140.  — , Relation  ders. 
zur  Tabes  dorsal.  140.  141.  — , spinale 
Form  ders.  141.  — , Wesen  ders.  141. — , 
zerebellare  Form  ders.  142,  Unterschei- 
dung dies,  von  anderen  Zerebellarer- 
krankungen  142. 

Frontal  rinden  h erde,  Sprachstörungen 
bei  dens.  254.  263.  265.  299.  — , Störungen 
im  Denkvermögen  bei  solch.  254. 

Frontalte  mporal-Brücken  bahnfa- 
sern, anat.  Verlauf  ders  203,  238. 

Fühlsphäre,  Gebiet  ders.  244. 

Funktionslähmungen  335.  336. 

Furunkelbildung  bei  Diabetes  mellit. 
457.  — bei  Flecktyphus  540. 

Fusstellungen,  anomale  bei  heredit. 
Ataxie  141 ; bei  Peroneus-  u.  Tibialisläh- 
mung 79.  80;  bei  Poliomyelitis  anterior 
152;  bei  Tetanie  3ü3. 

Gähnkrampf,  Entstehung  dess.  87. 

Gallenstein  ko lik,  Differentialdiagnose 
ders.  von  Interkostalneuralgie  34. 

Gang,  ataktischer  140.  141.  — , Hacken- 
gang der  Tabeskranken  128.  — , spastisch- 
paretischer  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose 148,  bei  spastischer  Spinalpara- 
lyse 144.  — , watschelnder  bei  Adipositas 
universalis  469. 

Ganglienzellen  des  Gehirns:  der 

Hirnschenkelliaube  227,  der  Rinde  240. 
241.  — des  Rückenmarks  102;  Atro- 
phie ders.  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose 147.  148. 

Gangrän,  angiospastische  371.  — sym- 
metrische, nervöser  Charakter  und 
Erscheinungen  ders.  371.  372. 

Gastralgie,  Unterscheidung  ders.  von 
Interkostalneuralgie  33. 

Gastrische  Krisen  Tabeskranker  127. 
137. 

Gastrisches  Fieber,  Differentialdia- 
gnose dess.  von  Typhoid  571. 

Gastritis  bei  Erysipel  535;  bei  Scharlach 
514.  — , fieberhafte,  Unterscheidung  dies, 
von  Typhus  abdom.  571. 

Gastroenteritis,  fieberhafte  (infektiöse), 
Diagnose  ders.  572. 
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Gaumenlähmung  nach  Diphtherie  589. 

Gaumenmuskelkrampf  89. 

Gaumensegel-Parese  mit  Schiefstand 
der  Uvula  bei  Fazialislähmung  48.  58.  58. 

Geburtslähmung,  Symptome  u.  Veran- 
lassung ders.  76.  — , Unterscheidung  ders. 
von  spinaler  Kinderlähmung  153. 

Gedäclitn  isschwäche  Diabeteskranker 
458.  — Paralytiker  305. 

Gefässnervenzentren  im  Rückenmark, 
anatom.  Lage  ders.  112. 

G e h i r n a n ä m i e 306.  — , Diagnose  ders. 
307,  ätiologische  307.  — , Symptome  dies. 
307.  — , Unterscheidung  ders.  von  Hyper- 
ämie des  (Gehirns  307. 

Gehirn  arte  rien,  Aneurysmen  ders.: 
meningeale  Blutungen  durch  Platzen  ders. 

325.  — , Tumorerscheinungen  ders.  297. 
- — , Embolie  u.  Thrombose  ders. 
280.  — , ätiolog.  Diagnose  ders.  284.  — , 
apoplektischer  Insult  bei  dens.  281.  — , 
epileptische  Krampfzustände  beim  embo- 
lischen  Insult  281.  — , Stadien  des  In- 
sults 281.  282.  — , Symptome  ders.  281. 
282.  — , Syphilis  ders.  332.  — , Unter- 
scheidung der  Hirnembolie  von  Hirn- 
blutung 283. 

Gehirnerschein  ungen  bei  Akromegalie 
373.  — bei  Cholera  asiat.  578.  — bei 
Diphtherie  590.  — bei  Durhämatom  325. 

326.  — bei  Erysipel  534.  — bei  akut. 
Gelenkrheumatismus  618.  — bei  Masern 
505.  — bei  multipler  Rückenmarksklerose 
190.  — bei  Pocken  526.  — bei  Scharlach 
515.  --  bei  Tabes  dorsal.  128.  — bei 
Typhus  abdom.  553.  556.  561. 

Gehirnhyperämie  306.  — , aktive  und 
passive  durch  Stauungszustände  307.  308. 
— , ätiolog.  Faktoren  ders.  307.  , Dia- 

gnose u.  Symptome  ders.  307. 

Geh  irnkrankh  eiten,  absteigende  Dege- 
neration in  den  Pyramidenseitenstrang- 
bahnen bei  solchen  143.  — , diffuse  306. 
— , funktionelle  333.  — des  Kleinhirns 
220.  — , latent  bleibende  Herderkran- 
kungen 267.  — des  Mittelhirns  227.  — 
des  Nachhirns  196.  — , Sprachstörungen 
bei  solchen  263.  265.  267.  — des  Vorder- 
hirns 235.  268. 

Gehirnrinde  s.  Hirnrinde. 

Gehirnsyphilis  331. 

Gehirntumoren  285.  — durch  Aneurys- 
men 297.  - , Apoplexien  durch  solch. 

278.  — , basale  290.  296,  Unterscheidung 
ders.  von  Pons  Oblongataherden  210.  — , 
Diagnose  ders.  285:  Gang  dies.  292,  der 
Geschwulstart  296,  des  Sitzes  der  Ge- 
schwulst 295.  — , Druckwirkungen  ders. 
285.  289.  — , gliomatöse  296.  — , gummöse 
296.  — in  den  Hirnlappen  292.  — der 
hinteren  Schädelgrube  290.  — , karzino- 
matöse  297.  — im  Kindesalter  295.  — 
der  mittleren  Schädelgrube  29 1 . 296.  — 
durch  Parasiten  296.  — , sarkomatöse 
296.  — . Sitz  ders.  288.  — , Sympt  ome 
ders.:  allgemeine  285.  286.  287,  lokale 
(Herdsymptome)  288. 289.  — , Unterscheidg. 


ders.  von  Epilepsie  293 , von  chron.  Ge- 
hirnerweichung 294,  von  chron.  Hirn- 
abszess 294.  301,  von  chron.  Hydro- 
cephalus  295,  von  Meningitis  294,  von 
Migräne  293,  von  progress.  Paralyse  306, 
von  multipl.  Sklerose  294. 

Gehör  ein  drücke,  Sinneszentrum  für  dies. 
244.  254. 

Gehörstörungen  bei  Fazialisparalyse 
54.  — bei  Krankheiten  des  Pons  u.  der 
Med.  oblong.  208.  — bei  Temporalrinden- 
läsion  254. 

Geistesstörung  bei  progressiver  Para- 
lyse 305.  — , Zustände  von  solch,  bei 
Epileptikern  352. 

Gelenkaffektionen  bei  Basedow-Krank- 
heit 378.  — , entzündliche  bei  Septiko- 
pyämie  612.  — bei  Erysipel  535.  — bei 
Gicht  474,  (Diagnose  dies.)  478.  — , gonor- 
rhoische, Unterscheidung  ders.  von  Rheu- 
matismus acutus  620.  — bei  Hämophilie 
433.  434.  — bei  Masern  505.  — bei 
Mumps  584.  — bei  Polymyositis  acuta 
383.  — bei  Scharlach  513.  — bei  Syringo- 
myelie 165.  — bei  Tabes  dorsal.  136.  — 
bei  Typhus  abdom.  559. 

Gelenkgicht,  Diagnose  ders.  476.  478. 

G el en k n e u ra  1 gi en , diagnostische  An- 
haltspunkte für  dies.  4L  42.  —,  Prüfung 
der  Beweglichkeit  der  Gelenke  bei  dens. 
42.  — , psychische  Einflüsse  auf  dies.  42. 
— - bei  traumatischer  Neurose  346. 

Gelenkrheumatismus,  akuter  617. 
— , Komplikationen  dess.  619.  620.  — , 
Differentialdiagnose  dess.  von  Gicht  620, 
von  gonorrhoischer  Gelenkentzündung 

620,  von  hysterischer  Gelenkneurose  621, 
von  Peliosis  rheumat.  621.  von  Septiko- 
pyämie  615.  621,  von  Spinalmeningitis 

621.  — in  den  Fuss-  u.  Kniegelenken  618. 

— , infektiöse  Natur  dess.  317.  — , larvier- 
ter  621.  — , Meningitis  cerebrospinalis  bei 
dems.  317.  619,  spinalis  120.  — , Nach- 
krankheiten dess.  620.  — , Prodrome  dess. 
617.  - — , Symptome  dess.  617,  zerebrale 
619.  -,  Virus  dess.  620.  — der  Wirbel- 
gelenke 618.  621.  — , chronischer 

482.  — , Entstehung  und  Diagnose  dess. 

483.  — , Unterscheidung  dess.  von  Ar- 
thritis deformans  483,  von  Osteomalazie 
485.  — , Veränderungen  der  Gelenkknorpel 
und  Gelenkankylose  bei  dems.  478. 

Gelenkschmerzen  bei  hämorrhagischer 
Diathese  435,  bei  Influenza  631,  bei  Milz- 
brandinfektion  646.  — , multiple  bei  Me- 
ningitis cerebrospinal,  epidem.  595.  597. 
599.  — bei  Polyarthritis  acuta  617.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Neuralgien  24. 

Gelenkschwellungen  bei  akut.  Gelenk- 
rheumatismus 618.  — bei  Gichtanfällen 
474.  — bei  hämorrhagischer  Diathese  435. 
— bei  Neuritis  90,  multipler  94. 

Gemeingefühle,  abnorme  Reizbarkeit 
auf  dem  Gebiete  ders.  bei  anäm.  Zuständen 
402.  — , Anästhesien  ders.  12.  22. 

Genickstarre,  epidemische  594.  — bei 
akut.  Spinalmeningitis  118. 


Genitalien,  Diphtherie  ders.  589.  — , 
Erysipel  der  Schleimhaut  der  weiblichen 
536. 

Genitalneuralgien,  Diagnose  ders.  41. 

Genu  recurvatum  durch  Poliomyelitis  an- 
terior acuta  152. 

Geruchsanästhesie, Diagnose  ders.  12: 
der  peripheren  18,  der  zentralen  13.  - 
hei  Tabes  dorsal.  135. 

Geruchshyperästhesie  , Auftreten 
ders.  22. 

Geschlechtsfunktion,  Störungen  ders. 
bei  Diabetes  mellit.  459;  bei  multipler 
Sklerose  des  Rückenmarks  190;  bei  Mye- 
litis 171;  bei  multipler  Neuritis  94;  bei 
Neurasthenie  345;  bei  Tabes  dors.  127. 

Geschmacksanästhesie,  Diagnose 
ders  13.  15. 

Geschmackshyperästhesie,  Vor- 
kommen ders.  22. 

Geschmacksperzeption  bei  Fazialis- 
lähmung 47.  51.  53:  des  Fazialisstammes 
56,  des  Fazial.  im  Fallopischen  Kanal  58, 
ausserhalb  des  Fallopischen  Kanals  58. 

Nervenbahnen  ders.  13.  — , Prüfung 
auf  dies.  15.  — bei  Tabes  dorsal.  135. 

Geschwülste  s.  Tumoren. 

Gesichtsasymmetrie,  angeborene,  Un- 
terscheidung ders.  von  haitiseitiger  Ge- 
sichtsatrophie 370. 

Gesichtsatrophie,  progressive  halbsei- 
tige 369.  — , Atrophie  der  Zunse  u.  des 
Gaumens  bei  ders.  369.  — , Symptome 
ders.  370 

Gesichtsausdruck  bei  Myxödem  375. 
— ■ bei  Paralysis  agitans  365.  366. 

Gesiclitsfe  1 dein  engung,  konzentrische 
bei  Hysterie  340,  bei  traumatischer  Neu- 
rose 847. 

Gesichts  hypertrop  hie,  halbseitige, 

Symptome  ders.  370. 

Gesichtskrampf,  diffuser  82.  — , masti- 
katorischer 81,  bei  Tetanus  640.  643. 

Gesichtslähmung  nach  Diphtherie  589. 
— , halbseitige  bei  Pons-Oblongataerkran- 
kung  207,  bei  Rindenläsion  der  Zentral- 
windungen 252.  — , mimische  , Erschei- 
nungen ders.  47.  51.  52:  bei  peripherer 
Fazialislähmung  58,  bei  zentraler  Fazialis- 
lähmung 54. 

Gicht  474.  — , Ablagerung  von  Harnsäure 
in  den  Geweben  und  Gelenken  bei  ders. 

475.  — , akute  476.  — , Anfälle  ders.  474, 
(Dauer  dies.)  474.  — , Blutbeschaffenheit 
bei  ders.  475.  — , chronische  (atypische) 

476.  — , Diagnose  ders.  475,  der  chronischen 
476;  differentiale  der  Gelenkgicht  478, 
der  viszeralen  479.  — , Lokalisation  ders. 

474.  — , Neuralgien  bei  ders.  38.  40.  — , 
reguläre  476.  — , Symptome  ders.  474: 
von  seiten  der  Augen  476,  der  Gefässe 

477.  des  Gehirns  477,  der  inneren  Oigane 
477.  — , typische  475.  — , viszerale  477. 
— , Wesen  ders.  475. 

Gichtfinger,  Harnsäureausscheidung  bei 
solch.  474.  — durch  Heberdensche  Knoten 

475. 


Gichtknoten,  Sitz  ders.  475.  — Wachs- 
tum ders.  476. 

Gichtnephritis,  diagnost.  Kennzeichen 

478. 

Giftimmunität  des  Organismus  gegen 
Bakteriengifte  496:  bei  Tetanus  606. 

Glaukom  durch  Zirkulationstörungen  bei 
Gicht  476. 

Gliawucherung  bei  Paralysis  agitans 
365.  — , bei  Rückenmarkskrankheiten  141. 
188. 

Gliazellen  der  Neuroglia  des  Rücken- 
marks 102. 

Gliome  der  Hirnsubstanz,  Entwicklung 
und  Erscheinungen  ders.  296. 

Gliosis  spinalis  164.  — atypische  Formen 
ders.  166  f.  — Ursache  ders.  165;  s.  auch 
Syringomyelie. 

Globus  hystericus  336. 

Glossopharyngeus,  Geschmacksempfin- 
dung dess.  14.  15,  bei  Erkrankung  dess. 
15.  — , Lähmung  dess.  60.  61.  208. 

Glossopharvngo  - Laryngolabial- 
lähmung,  Symptome  u.  Diagnose  ders. 
213. 

Glossoplegie  63. 

Glottiskrampf  bei  Tetanus  640.  — bei 
Tussis  convulsiva  594. 

Glottisödem  bei  Erysipel  der  Rachen- 
schleimhaut 536. 

Glutaei,  Krampf  ders.  89.  — , Lähmungen 
ders.  78. 

Glykogenie  der  Leber  bei  Diabetes  mellit. 
463. 

Glykosurie,  alimentäre  physiologische 
452.  — , pathologische  alimentäre  452: 
bei  Ischias  40,  bei  Neurosen  347.  — s. 
auch  Meliturie. 

Goitre  exophthalmique  375;  s.  auch 
Basedowsche  Krankheit. 

Gonagra,  Erscheinungen  ders.  474. 

Gowerssches  Bündel,  Erkrankung 
dess.  114. 

Granulationsgeschwülste,  infektiöse 
Entstehung  solch.  493. 

Grapliospasmus,  Wesen  dess.  87. 

Graves’  disease  375;  s.  auch  Basedow- 
sche Krankheit. 

Gravidität,  ätiolog.  Beziehungen  zur 
Neuritis  multipl.  92. 

Grippe  633;  s.  auch  Influenza. 

Gr o s s hir n g a ngli e n , basale,  Funktion 
ders.  245. 

Gruber-Widalsch  e Reaktion,  diagn. 
Bedeutung  bei  Typh.  abdom.  319.  564. 

G ü r t e 1 g e f ü h 1 bei  Halbseitenläsion  des 
Rückenmarks  170.  — bei  Kompression 
des  Rückenmarks  175.  — bei  Tabes  dor- 
sales 127. 

Gum m ata  des  Gehirns,  Diagnose  ders. 
296. 


H ackenfusstellung  bei  Lähmung  der 
vom  N.  tibialis  versorgten  Muskeln  89. 
Hadernkrankheit,  Diagnose  ders.  648. 
— , Entstehung  durch  Inhalation  von 
Milzbrandsporen  646. 
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Hämatem  esis  bei  Purpura  variolosa  526. 

— bei  Scharlach  526.  — bei  Typhus 
abdom.  560,  exanthem.  540. 

Hämatom  der  Dura  mater  325.  — , Ätio- 
logie dess.  325.  — , allmähliche  Bildung 
dess.  325.  — , Diagnose  dess.  326.  — , Er- 
guss dess.  in  den  Subduralraum  325.  — , 
Sitz  dess.  32-5. 

Hämatom yelie,  Diagnose  ders.  1 9^.  — , 
Erscheinungen  ders.  195.  — , Lokalisation 
ders.  195.  — u.  Poliomyelitis,  Differential- 
diagnose 155. 

Hämaturie  bei  Leukämie  417.  — , Unter- 
scheidung periodisch  eintretender  von  par- 
oxysmaler Hämoglobinurie  443. 

Hämoglobinämie  437.  — , Beobachtung 
einer  solchen  durch  Vergiftung  mit  Kal. 
chlor.  441.  — , Blutbeschaffenheit  bei  deis. 

437.  — , Diagnose  ders.  437 : ätiologische 

438,  differentielle  442.  — , Folgezustände 
ders.  440.  — , Veränderungen  des  Urins 
bei  ders.  487. 

Hämoglobinurie  437.  — , Diagnose  ders. 
438,  differentielle  von  periodisch  ein- 
tretender Hämaturie  443.  — , Fehlen  der 
roten  Blutkörperchen  im  Harn  bei  ders. 
438.  — , paroxysmale  439.  — , Spektro- 
skop. Bild  des  Harns  bei  ders.  438.  — , 
Ursachen  ders.  439,  (okteisionellel  440. 

Hämophilie  433.  — , angeborene  433.  — , 
Blutbeschaffenheit  bei  deis  433.  — , Ent- 
stehung ders.  433.  — , Pathognostisches 
ders  433.  — , renale  433. 

Hämoptoe  bei  Purpura  variolosa  526. 

Haemorr  hagia  cerebri  268.  — meningea- 
lis  325.  — spinalis,  Degenerationserschei- 
nungen bei  ders.  144. 

Hämorrhagische  Diathese  433.  — , 
ätiolog  Diagnose  ders.  435.  — , ßiutbe- 
schaffenheit  bei  ders.  433.  435.  — , Gelenk- 
affektionen bei  ders.  und  deren  Unter- 
scheidung von  rlieumat.  Polyarthritis  620. 

— beiLeukämie  417.  — bei  Pseudoleukämie 
425.  — nach  Scharlach  515.  — , Symptome 
derselben  434.  435.  — im  Verlauf  der 
Ruhr  574.  — , Wesen  ders.  435. 

H am o rr h o i d a lp  1 ex us , Erscheinungen 
bei  Überfüllung  des  venösen  und  deren 
Unterscheidung  von  Tabes  138. 

Hände,  Anästhesie  ders.  19.  — , Hyper- 
trophie und  Verkrüppelung  ders.  bei  Syrin- 
gomyelie 165. 

Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 

177.  — durch  Druck  von  spinalen  Me- 
ningealtumoren 177.  — , Symptome  ders. 

178.  179. 

Halluzinationen  vor  und  nach  den  epi- 
leptischen Anfällen  352.  — bei  Lyssa 
hurnana  644. 

Halsnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 
84.  — , Lähmungen  im  Gebiete  der  vier 
oberen  66,  der  vier  unteren  67.  — , 
Neuralgien  ders.  31. 

Halssympathikus,  Lähmung  dess.  369. 

Halswirbel,  Caries  ders.  168. 

Handmuskeln,  Krämpfe  ders.  87.  88. 
— , Lähmungen  ders.  bei  Klumpkescher 


Lähmung  76,  bei  Medianusparalyse  74, 
bei  Radialisparalyse  71,  bei  Ulnarispara- 
lyse  72. 

Handstellung  bei  Medianuslähmung  74. 

— bei  Pachymeningitis  hypertrophica 
123.  — bei  Radialislähmung  71.  — bei 
Syringomyelie  166.  — bei  Tetanie  363. 

— bei  Ulnarislähmung  72.  73. 
Harnentleerung  bei  Cholera  asiat.  576. 

578.  — bei  Diabetes  insipid.  466,  mellit. 
456.  — bei  Halbseitenläsion  des  Rücken- 
marks 179.  — bei  Hysterie  341.  — bei 
Malaria  595.  — bei  Meningitis  311, 
cerebrospinal,  epidem.  596,  spinal.  119. 

— bei  Myelitis  i 70.  — bei  Rückenmarks- 
läsionen 114.  — bei  Tetanus  641.  — 
unwillkürliche  112.  - Zentrum  ders.  im 
Gehirn  245,  im  Rückenmark  112. 

Harnsäureabscheidung  bei  Diabetes 
mellit.  454.  — bei  Gichtanfällen  474.  475. 

— bei  Leukämie  416. 

Harnstoffausscheidung  bei  anämi- 
schen Zuständen  397.  406.  — bei  Cholera 
asiat.  578.  — bei  Diabetes  mellit.  454. 

— bei  Leukämie  416. 

Hautaffektionen  bei  Basedowscher 
Krankheit  377.  — bei  Cholera  576.  — 
bei  Diabetes  mell  457.  — , erysipelatöse 
533.  — bei  akut.  Gelenkrheumatismus 
619.  — - bei  hämorrh.  Diathese  433.  — 
bei  halbseit.  progress.  Gesichtsatrophie 
369.  — bei  Hysterie  341.  — bei  Inter- 
mittens  629.  — bei  kryptogenetischer 
Sepsis  613.  — bei  Masern  502.  503  — 
bei  Meningitis  311,  cerebrospin.  epidem. 
596,  spinal.  119.  — bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 603.  — bei  Milzbrand  647. 

— bei  Myelitis  170.  — bei  Myositis  acuta 
383.  — bei  Neuritis  90.  94.  — bei  Pachy- 
meningitis hypertrophica  122.  — , phleg- 
monöse, Unterscheidung  ders.  von  Erysipel 
536.  — bei  Poliomyelitis  anter.  152, 
chronica  progressiva  15X.  — bei  Recurrens 
546.  — bei  Rotzinfektion  649.  — nach 
Scharlach  515.  — bei  Syringomyelie  165. 

— bei  Typhus  abdom.  559.  562,  exanth. 
540 

Hautemphysem  bei  Keuchhusten  561. 
Hautgangrän  bei  Diabetes  mellit.  457. 

— bei  Erysipel  534.  — bei  Hysterie  341. 

— bei  Neuritis  91 , multiplex  94.  — bei 
Typhus  abdom.  562. 

Hautleitungswid erstand,  elektrisch. 

bei  Basedowscher  Krankheit  377. 
Hautödem,  akutes  zirkumskriptes  370.  — 
bei  Erysipel  533.  — , hysterisches  („blaues“) 
341.  — bei  Leukämie  415.  — bei  Milz- 
brand 647.  — bei  Morbus  Basedowii  378. 

— bei  Myositis  383.  — bei  Myxödem  374. 

— bei  Neuritis  90.  94.  — bei  Pocken 
522.  — bei  Rotz  616.  — bei  Scharlach 
513.  515.  — bei  Sinusthrombose  323  — 
bei  Syringomyelie  165.  — bei  Trichinose 
651. 

Hautpest  638. 

Hautreflexe  bei  Anästhesie  (peripherer) 
18.  — im  apoplektischen  Insult  269.  — 
bei  Kapselerkrankung  249.  — bei  Myelitis 
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169,  (durch  Druck)  175.  — bei  progress. 
Muskel atrophie  158.  — bei  Spinalmenin- 
gitis 118.  — bei  Syringomyelie  166.  — 
bei  Tabes  181.  — bei  traumat.  Neurose 
347. 

Hautsinnesempfindungen,  gestei- 
gerte 22.  23.  — , bei  Kompression  des 
Rückenmarks  170,  halbseitiger  171.  — , 
Nervengebiete  ders.  an  den  Extremitäten 
21.  22.  38,  am  Kopf  29.  — bei  Neuritis 
90.  — , bei  Pacbymeningitis  hypertroph. 
122.  — , Prüfung  ders.  21.  — , Qualitäten 
ders.  11.  — bei  Sehhügelläsion  246.  — 
bei  Tabes  dorsal.  131.  135.  — , ver- 
minderte 17. 

Hemianästhesie  nach  Apoplexien  272. 
276.  282.  — , kontralaterale  bei  Parietal- 
rindenherden 252.  — bei  Herderkrankung 
des  Centrum  ovale  267.  — bei  Hirn- 
tumoren 289.  — bei  Hysterie  340.  — bei 
Kapselerkrankung  248.  249.  — bei  trau- 
mat. Neurose  347.  — bei  Pons-Oblongata- 
erkrankung  207.  209. 

Hemianopsie  bei  Encephalomalazie  283. 
— bei  Hirnabszessen  in  den  Okzipital- 
lappen 252.  299.  — (kontralaterale  homo- 
nyme) bei  Sehhügelläsion  246. 

Hemiathetosis  bei  Encephalitis  acuta 
infantum  303.  — bei  Erkrankung  der 
Capsula  int.  248.  — , Symptome  ders.  360. 

Hemiatrophia  progressiva  facialis  369. 
— , Unterscheidung  ders.  von  angeborener 
Gesichtsasymmetrie  370. 

Hemicliorea  358.  — bei  Encephalitis 
acuta  infantum  303.  — bei  Kapselerkran- 
kung 248.  — bei  Sehhügelläsion  246. 

Hemikontrakturen,  irritative  durch  ! 
Hirntumoren  289. 

Hemihypertrophia  progressiva  facialis 
369. 

Hemiopie  kontralaterale  homonyme  bei 
Okzipitalrindenläsionen  251.  — bei  Ge- 
hirnblutung 272.  — , homonyme  bei  Kapsel- 
erkrankung 249. 

Hem ip legi a cruciata  209.  — spastica  in- 
fantum 303. 

Hemiplegie,  alternierende  106,  mit  Augen- 
muskellähmung 46.  — nach  apoplekti- 
schem  Insult  270,  (kontralaterale)  271. 
272.  274.  — bei  Aphasie  263.  — bei  Base- 
dowscher Krankheit  379.  — bei  Brown- 
Sequardscher  Lähmung  178.  — nach 
Diphtherie  590.  — bei  Encephalomalazie 
282.  283.  284.  — mit  Fazialislähmung, 
Lokalisation  des  Herdes  56.  — bei  Herd-  J 
affektionen  der  Capsula  interna  (kontra- 
laterale) 247.  273,  der  Pons-Oblongata 
207.  211.  — bei  Hirnabszess  299.  — , : 
bei  Hirntumoren  288.  — , hysterische 
335,  Unterscheidung  von  apoplektischer 
279.  — bei  Meningitis  312.  595.  — mit  ' 
Radialislähmung  (zerebraler)  70.—,  spinale 
151.  — bei  Tabes  dorsal.  134.  — , topische 
Diagnose  der  motorischen  106.  274.  — 
nach  Typh.  abd.  561. 

Hemitetanus  641. 

Hemmungsnerven  des  Herzens,  Zen- 
trum ders.  205. 


Herderkrankungen  des  Gehirns 
246.  — , Diagnose  ders.  268:  topische 
der  Herde  der  Capsula  interna  247.  248, 
der  Herde  in  den  Zentralwindungen  und 
dem  Parazentrallappen  252,  der  Herde 
des  Centrum  ovale  266,  der  Herde  der 
Frontalrinde  264,  der  Herde  im  Nucleus 
lentiformis  u.  N.  caudatus  247,  der  Herde 
der  Okzipitalrinde  251,  der  Herde  der 
Sehhügel  246,  der  Herde  der  Temporal- 
rinde 254.  — , latent  bleibende  267. 
der  Medullaoblongat.a  u.  im  Pons 
207.  208.  210.  — , multiple  des  Rücken- 
marks (u.  Gehirns)  187. 

Heredoataxie,  zerebellare,  Krankheits- 
bild 140.  142. 

Hernien  infolge  von  Hustenanfällen  bei 
Keuchhusten  593. 

Herpes  facialis  bei  Fazialislähmung  51. 

— bei  Influenza  634.  — bei  Kompression 
des  Rückenmarks  175.  — bei  krypto- 
genet.  Sepsis  612.  — - bei  Malaria  628. 

— bei  Meningitis  311,  cerebrospinal, 
epidem.  596.  599.  — bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 603.  — bei  Myelitis  170.  — 
bei  Neuralgien  24.  zervikalen  32.  — hei 
Neuritis  90,  multipler  94.  — bei  Pacliy- 
meningitis  bypertrophica  123.  — bei 
Tabes  dorsal.  135.  — bei  Tetanie  363. 

- Unterscheidung  dess.  von  Varizellen 
531.  — zoster  bei  Interkostalneuralgie 
33.  34. 

Herzgeräusche,  anämische  403.  404. 
Leukämischer  415.  — bei  Basedowkrank- 
heit 376.  — bei  Erysipel  534.  — bei 
akut.  Gelenkrheumatismus  619.  — bei 
Malaria  627. 

H e rzhy  pertrophie  bei  Akromegalie  373. 

— bei  Diabetes  mell.  458.  — , infolge 
traumat.  Neurose  347. 

Herzklappenfehler  durch  Endocarditis 
rheumatica  620. 

Herzkrisen  Tabeskranker  128. 

Herzmuskeldegeneration  bei  Typhus 
abdom.  561. 

Herzneurosen  345.  347.  — durch  Läh- 
mung von  Vagusfasern  61. 

Herztätigkeit  bei  Anämie  402.  404. 

— bei  Basedowscher  Krankheit  375.  — 
bei  Cholera  576.  578.  — bei  Diabetes 
457,  (im  Coma  diabetic.)  461.  — bei  Diph- 
therie 589.  — bei  Fettsucht  und  Fett- 
leibigkeit 469.  — bei  akut.  Gelenkrheuma- 
tismus 618.  — bei  Influenza  635.  — bei 
Meningitis  spiu.  119.  — bei  neuritischer 
Affektion  des  Vagus  93.  — bei  Pons- 
Oblongataerkrankung  208.  — bei  Septiko- 
pyämie  611. 

Herzvaguszentrum,  anat.  Lage  205. 
— , Lähmung  dess.  61. 

H imbeerzunge  (Katzenzunge)  bei  Schar- 
lach 512. 

Hinterhörner,  Erkrankung  ders.  u.  deren 
Symptome  114.  166. 

Hinterstränge  des  Rückenmarks,  De- 
generation ders.  108,  bei  hereditärer  Ataxie 
141,  bei  Tabes  dors.  125.  129.  — , Er- 
krankung ders.  und  deren  Symptome  114. 
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— , Fasersysteme  ders.  101.  107  f.  110. 

— , Kerne  ders.  197.  222.  — , Struktur- 
Verhältnisse  ders.  in  der  Oblongata  197. 

Hirnabszess  297.  — , akuter  300.  — , 
Abkapselung  dess.  298.  — , ätiologische 
Momente  für  die  Diagnose  dess.  301.  — , 
Allgemeinerscheinungen  dess.  298.  — , 
Apoplexien  durch  solch.  278.  — , Diagnose 
des  akuten  300,  des  subakut,  oder  chro- 
nisch verlaufenden  301.  — bei  Diphtherie  j 
588.  — , Durchbruch  dess.  in  die  Ven- 
trikel 298.  — , Herdsymptome  dess.  298. 
— , idiopathischer  301.  — des  Kleinhirns 
299.  — , Latentbleiben  dess.  298.  — , Me- 
ningitis beim  Fortschreiten  dess.  298. 
317.  597.  — der  Okzipitallappen  299.  — 
der  Schläfenlappen  299.  — d^r  Stirn- 
lappen 299.  — bei  Typhus  abdom.  559. 
— , Unterscheidung  dess.  von  eitriger 
Meningitis  300,  von  Hirntumoren  295. 
301,  von  Meningealblutung  300.  — in 
den  Zentrallappen  299. 

Hirnblutung  268.  — , apoplektischer In- 
sult bei  ders.  269,  (Genese  u.  Folge  dies.) 
269.  — . Diagnose  ders.  272,  different,  von 
Epilepsie  278,  von  Hirnerweichung  280. 
283,  von  Meningitis  277,  von  Sepsis  279, 
von  symptomatischen  Apoplexien  278, 
von  Ürämie  278;  topische  272.  274. 
— , elektr.  Verhalten  der  gelähmten  Ner- 
ven und  Muskeln  bei  ders.  276.  — , Feh- 
len des  apoplekt.  Insultes  bei  Fällen  ders. 
280.  — , Herdsymptome  ders.  270.  272. 
273.  275,  bei  fehlendem  Insult  280; 
postliemiplegische  276.  — , Pathogenese 
ders.  269.  — , Sitz  ders.  272.  273.  — , Un- 
gleichartigkeit der  Lähmungserschei- 
nungen ders.  273.  — , Vorboten  ders.  269. 
2fe0. 

Hirnerweichung  280.  — , apoplekt.  In- 
sult bei  ders.  281.  — , chronische  pro- 
gressive 285.  — , Entstehung  ders.  280. 
— , Herdsymptome  ders.  262.  — , Sitz  u. 
Ausdehnung  des  Erweichungsherdes  282. 
— , syphilitische  284.  — , Unterscheidung 
ders.  von  Hirnblutung  280.  283,  vmn  Hirn- 
tumor 294. 

Hirngicht,  Erscheinungen  ders.  477. 

Hirnhautentzündung  im  Anschluss 
an  Spinalmeningitis  119;  s.  auch  Me- 
ningitis u.  Cerebrospinalmeningitis. 

Hirn  nerven,  anatom.  Veränderungen 
ders.  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose 
147,  bei  Tabes  dors.  128.  131.  — , Kom- 
pression ders  219.  — , Krampf  der  mo- 
torischen81.  — , Lähmung  der  motorischen 
44 : bei  H irntumoren  289. 290, bei  Meningitis 
312,  (alternierende)  bei  Ponshäm orrhagien 
211.  274,  bei  Zerebellarerkrankung  226. 
— , neuritische  Affektionen  ders.  93. 
— , sklerot.  Veränderungen  ders.  191. 
— , zentrale  Bahnen  der  motorischen  238. 

HirnnerA^enkerne,  anatom.  Lage  ders. 
198  ff.  201  f.  230.  — , Degeneration  ders. 
bei  progress.  Muskelatrophie  157.  159. 
— , Lähmung  ders.  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  213.  215,  bei  progress.  Ophthal- 
moplegie 217. 


Hirn  ödem,  ätiologische  Momente  u.  Sym- 
ptome dess.  308. 

Hirnrinde,  Assoziationsbahnen  ders.  (Fi- 
brae  propriae)  236.  240.  — , Einfluss  bei 
Krämpfen  81.  — , Furchen  u.  Windungen, 
ders.  236.  240.  — , liistolog.  Bau  ders. 
240.  241.  — , motorische  Sphäre  (Zentren) 
ders.  243.  244.  — sensorische  Sphäre 
(Zentren)  ders.  244.  — dem  Sprachge- 
brauch dienende  Rindenstellen  263. 

Hirnrindenläsion  250.  — , Diaanose 
ders.  251.  — , Fazialislähmung  infolge 
solcher  56.  252.  — durch  Hämorrhagien 
274.  326.  — , Kaumuskellähmung  infolge 
solch.  47.  — , Symptome  der  Rindenherde 
in  den  Frontalwindungen  254,  in  den 
Okzipitalwindungen  251,  in  den  Parietal- 
windungen 252,  in  den  Temporalwin- 
dungen 254,  in  den  Zentralwindungen 
und  dem  Parazentrallappen  252. 

Hirnschenkel,  anatom.  Zusammenset- 
zung ders.  -27,  des  Fusses  227,  der  Haube 
(Tegmentum)  227.  238,  der  Schleife  228. 
238.  — , Funktion  ders.  231. 

Hirnschenkelerkrankung,  Diagnose 
ders.  231.  275.  — , Extremitätenlähmung 
(kontralaterale)  bei  ders.  232.  — , Fazialis- 
lähmung bei  ders.  56.  — Hypoglossus- 
lähmung  bei  ders.  65.  — , klinische  Be- 
obachtung einer  solchen  233.  — , Okulo- 
motoriuslähmung bei  ders.  (alternierende, 
partielle  u.  totale)  233.  — , Pyramiden- 
seitenstrangdegeneration bei  ders.  143. 
— vasomotorische  Störungen  durch  dies. 
234. 

Hirnsinus,  Entzündung  der  Sinuswand 
322.  — , Thrombose  und  Phlebitis  ders. 
321 : Entstehung  ders.  321,  Symptome 
ders.  322:  bei  Thrombose  des  Sinus  ca- 
vernosus 323,  des  Sinus  longitudinalis 
324,  des  Sinus  transversus  323. 

Hirnsklerose,  Diagnose  der  diffusen  194. 
304,  der  disseminierten  302. 

Hirntuberkel,  Vorkommen  ders.  im 
Kindesalter  und  ihre  diagnostischen  Zei- 
chen 295. 

Hirntyphus,  Diagnose  dess.  570. 

Hirnventrikel,  Anlage  des  dritten  235. 
— , Blutergüsse  in  dies,  und  deren  Sym- 
ptome 267.  — , Hydrops  ders.  u.  dessen 
Erscheinungen  326.  327 : bei  Kleinhim- 
tumoren  226. 

Hodenatrophie  nach  Orchitis  parotidea 
(infectiosa)  584. 

Hodgkins  che  Krank  heit,  Beziehungen 
ders.  zur  Leukämie  424.  425. 

Höhlengrau,  zentrales,  Lage  u.  Gebilde 
dess.  im  Mittelhirn  230. 

Hörsphäre,  kortikale  des  Gehirns  244. 

Hühnerbrust  durch  rachitische  Thorax- 
veränderung 487. 

Hundswut,  s.  Lyssa  humana. 

Hunger,  Stoffwechsel  in  dems.  447. 

Hustenkrampf,  Entstehung  dess.  87. 

Hydrarthrus  nervosus  intermittens,  dia- 
gnost.  Merkmale  371. 

Hydrocephaloid,  Unterscheidung  dess. 
von  Meningitis  320. 
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Hydrocephalus  326.  — , angioneuro- 
tischer  328.  — , kongenitaler  327.  — , 
Differentiakliagnose  dess.  von  Rachitis  der 
Kopfknochen  328.  488,  des  chron  von 
Hirntumor  295.  — , Genese  dess.  327.  — 
bei  Hirnatrophie  327.  — , idiopathischer 
chronischer  327.  — internus  u externus 
(intermeningealis)  327.  — nach  Menin- 
gitis 313.  327.  597.  — , Symptome  dess. 
327.  328  — bei  Tumoren  der  hinteren 
Schädelgrube  283.  327,  des  Kleinhirns  328. 

Hydromyelus,  Wesen  und  klinische 
Symptome  dess.  164. 

Hydrophobie,  Diagnose  ders.  644;  s. 
Lyssa  humana.  — , hysterische  336. 

Hydrops  articulorum  intermittens,  Krank- 
heitsbild 371;  infolge  Morb.  Basedow. 
378,  infolge  Rheuniatism.  acut.  620.  — , 
ventriculorum  cerebri  326. 

Hypästhesie  11.  — bei  Neuralgien  23. 

— hei  Poliomyelitis  posterior  164. 

Hypalbuminose  bei  Anämischen  396. 

Hyperämie  des  Gehirns  307.  — des  Rük- 

kenmarks  194. 

Hyperästhesie  11.  — , Diagnose  ders. 
22.  — der  Geruchs-  u.  Geschmacksnerven 
22.  — der  Gesichtsbaut  bei  Trigeminus- 
neuralgie 28.  — bei  Halbseitenläsion  des 
Rückenmarks  179.  — der  Hautnerven 
aus  peripheren  Ursachen  (kutane)  22.  — 
bei  Hysterie  342.  — bei  Kompression 
des  Rückenmarks  175.  — hei  Konuser- 
krankung 183.  — bei  Meningitis  309,  311, 
cerebrospinalis  epidem.  595,  spinalis  118. 
122.  — bei  Neuralgien  23.  — hei  Neuritis 
90,  multiplex  92.  — bei  Pachymeningitis 
hypertroph.  122.  — bei  Trichinose  651. 

Hyperalgesie  11.  — bei  Brown-Sequard- 
scher  Lähmung  179.  — bei  Neuralgien  23. 

Hyperhidrosis  bei  Basedowscher  Krank- 
heit 378.  — bei  akut.  Gelenkrheumatis- 
mus 589.  — bei  Intermittens  627.  — bei 
akut.  Miliartuberkulose  604.  — bei  Neu- 
ritis 94.  — bei  Polymyositis  acuta  384. 

— bei  Syringomyelie  166.  — bei  Tabes 
dorsal.  135. 

Hyperextension  der  Zehen  bei  heredit. 
Ataxie  141. 

Hyperglobula  rubra  431. 

Hypertrophie  der  Körperenden  bei  Akro- 
megalie 372.  373. 

Hyperthyreoidismus,  ätiolog.Bedeutg. 
für  die  Basedowkrankheit  379. 

Hypoglossuskrampf,  diagnost.  Merk 
male  dess.  84. 

Hypoglossuslähmung  63.  — durch 
Apoplexie  271.  273.  — , doppelseitige  64. 
65.  — , einseitige  63.  66.  — bei  Hirn- 
tumoren 290.  — bei  Kernläsion  des  Hypo- 
glossus  65.  — , kortikale  64.  — , bei  Läsion 
der  inneren  Kapsel  64.  235,  der  Oblon- 
gata  209,  des  Stammes  des  Hypoglossus 
tiö.  — , periphere  64.  66.  — bei  Rinden- 
läsion der  Zentralwindungen  64.  253.  — , 
Symptome  ders.  63,  bei  Kernläsion  65. 
— , zentrale  64. 

Hypoleukozytose  423. 


Hypophysis  cerebri,  Hyperplasie  ders. 
bei  Akromegalie  373 

Hypotonie  der  M uskeln  bei  Tabeskranken 
'134. 

Hysterie  333.  — , Abarten  ders.  342.- — , 
ätiologische  Momente  ders  334.  — Anä- 
mischer 402.  — , Are  de  cercle  bei  ders. 
339.  — bei  Basedowscher  Krankheit  379. 
— , Begriffsbestimmung  ders.  333.  — , Be- 
ziehungen zum  Parainyoclonus  multiplex 
361.  — , Diagnose  ders.  333,  differentielle 
342,  von  Epilepsie  355,  von  hypochondri- 
schen Zuständen  342,  von  Meningitis 
121.  318,  von  multipler  Sklerose  193,  von 
Tetanie  364.  — , rasches  Entstehen  ders. 
334.  — , Flexibilitas  cerea  bei  ders.  337. 
— , Gefässinnervation  bei  ders.  341.  — , 
Krampfanfälle  bei  ders.  336.  337  und 
deren  Auslösung  334.  — , Lähmungser- 
scheinungen ders.  335.  336.  — , neuralgi- 
sche Schmerzen  bei  ders.  24.  28.  39.  — , 
psychisches  Verhalten  Hysterischer  341. 
— , Relation  ders.  zu  den  Psychosen  333. 
— , Symptome  ders.  335,  kataleptische  337. 
— , Suggestibilität  ders.  338.  342.  — , 
Transfert  bei  ders.  340.  — , Verhalten 
der  Sinneszentren  u.  Assoziationsbahnen 
bei  dex-s.  333. 

Hysteroepilepsie,  Unterscheidung  ders. 
von  Epilepsie  338. 

Hysterogene  Zonen,  Auslösung  von 
Krämpfen  durch  Druck  auf  solche  338. 


•Taktationen  bei  Meningitis  309.  310. 

Ikterus  bei  Hämoglobinämie  441.  — bei 
Neuritis  94.  — bei  Recurrens  547.  — , 
septischer  614. 

Ileocökalgeräusch  des  Abdomens  Ty- 
phuskranker 554.  555. 

Ileotyphus  s.  Typhus  abdominalis. 

Immunisierung  u.  Immunität  gegen 
Infektionskrankheiten,  Faktoren  ders.  494. 
495. 

Impotenz  Diabetiker  459;  Neurastheni- 
scher  345;  Tabeskranker  127. 

Inaktivitätsatrophie  bei  jlschias  37, 
bei  Myelitis  170. 

Incontinentia  alvi  bei  Myelitis  171.  — 
urinae,  intermittens  112.  — , bei  Meningitis 
cerebrosp.  epidem.  596,  spinalis  119;  bei 
Myelitis  171;  bei  Neuritis  mult'plex  94. 
— vesicae  et  alvi  bei  tHirnschenkelver- 
letzung  231. 

Infantilismus  infolge  mangelhafter  Ent- 
wicklung der  Thyreoidea  375. 

Infektion,  Schutzvorrichtungen  d.  Kör- 
pers gegen  solche  494.  — septische  durch 
Aufnahme  von  Bakterien  in  den  Kreis- 
lauf 609.  — , typhöse  557.  — •,  Veranlas- 
sung zu  Poliomyelitis  anterior  chronic.  154. 

Infektionskran  kheiten  490.  — , Auf- 
treten ders.  in  Endemien  u.  Epidemien 
490.  — , Diagnose  ders.  491.  500.  — , Ein- 
teilung ders.  nach  der  Lokalisation  der 
Infektion  491.  — Ekchymosen  der  Haut 
bei  dens.  435.  — , Embolien  und  Tlirorn- 
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bösen  der  Gekirnarterien  danach  285. 
— , Hämoglobinämie  durch  solche  439. 
— , Immunisierung  gegen  dies.  494.  — , 
Inkubationszeit  ders.  493.  — durch  In- 
vasion von  Mikroorganismen  in  den  Kör- 
per 490.  — , Leukozytose  durch  solche 
423.  — , Meningitis  infolge  solch.  317. 
— , hämorrhagische  Encephalitis,  infolge 
solch.  394.  — , Nachweis  spezifischer 
pathogener  Bakterien  bei  den  einzelnen 
Formen  491.  492.  — , Nervenkrankheiten 
(periphere)  durch  dies.  10:  Neuralgien 
27,  Neuritis  multiplex  92.  — , Relation 
ders.  zur  aufsteigenden  Paralyse  187.  — , 
Tetanie  infolge  ders.  3H4.  — , Wesen 
ders.  490.  — , Wirkung  der  Bakterien  bei 
den  verschiedenen  492. 

Influenza  633.  — , Komplikationen  ders. 
635.  — , Kontagiosität  ders.  633.  — , 
Diagnose  ders.  633.  636;  differentielle 
von  einfacher  Coryza  u.  Bronchitis  637, 
von  Masern  508.  637,  von  Miliartuber- 
kulose 637,  von  Typhus  ahdom.  637.  — , 
gastrointestinale  634.  — , katarrhalische 
634.  — , Mikroben  der  Influenzaprodukte 
634.  — , Nachkrankbeiten  ders.  636.  — , 
nervöse  636.  — , Prodromalerscheinungen 
ders.  634.  — , spezifischer  Erreger  ders. 
633.  636.  — , Symptome  ders.,  allgemeine 
633,  nervöse  635. 

Inspirationen,  jauchzende  bei  progress. 
Bulbärparalyse  215,  hei  multipler  Sklerose 
des  Rückenmarks  190.  — , Zentrum  für 
dies.  205. 

Inspirationskrämpfe  bei  Hydrophobie 
644. 

Insula  Reilii,  anatom.  Lase  ders.  im 
Grosshirn  236.  — , Läsion  ders.  u.  deren 
Symptome  266. 

Intelligenzstörung  bei  Hirnabszess 
298.  — bei  Myxödem  375. 

Intentionszittern  bei  Myelitis  multipl. 
187.  — bei  Sclerosis  cerebrospin.  multipl. 
189.  192.  367. 

Interkostalneuralgie  32.  — , Abart 
ders.  34.  — , ätiolog.  Momente  ders.  34. 
— , Diagnose  ders  327,  differente  33.  — 
u.  Herpes  zoster  34. 

Intermittens  s.  Febris  interm.  und 
Malaria. 

Interossei  der  Hand,  Atrophie  ders.  bei 
progress.  Muskelatrophie  157.  — , Läh- 
mung ders.  73. 

Intoxikationen,  bakterielle  des  Körpers 
490.  491:  rheumatische  619;  septische 
610.  — , Veranlassung  zu  Chorea  359,  zu 
Hämoglobinurie  439 ; zu  Leukozytose  423, 
zu  Nervenkrankheiten  (peripheren)  10: 
Neuralgien  27,  Polyneuritis  92;  zu  Teta- 
nie 364. 

Iritis  bei  Gicht  476. 

Ischiadikuslähmung  79.  — , Diagnose 
und  Erscheinungen  ders.  80. 

Ischias  36.  — , Beteiligung  des  ander- 
seitig Ischiadicus  bei  ders.  37  f.  — , Dia- 
gnose ders.  37 : ätiolog.  39,  differentielle  ! 
38,  von  Tabes  dorsal.  137.  — , Explora-  ■ 
tion  des  Rektums  bei  Untersuchung  auf 


dies.  39.  — u.  Neuritis  ischiadica  38.  — , 
periphere  40.  — , Symptome  ders.  37.  — , 
Urinuntersuchung  auf  Zucker  bei  ders. 
40.  — , Verbreitung  ders.  am  Bein  37.  — , 
Verhalten  der  Achillessehne  38.  — , Wa- 
denkrämpfe, bei  ders.  89.  zentrale  41. 

Ischurie  bei  Hysterie  341.  — paradoxa  112. 


K ältep unkte  der  Haut  11. 

Kapillar  puls  bei  Anämischen  404. 

Karzinome,  metastatische  im  Gehirn, 
Diagnose  ders.  296. 

Kardialgie  Gichtkranker  477.  — Neur- 
asthenischer  345. 

Katalepsie  81.  — Hysterischer  337. 

Katarakt  bei  Diabetes  459.  — bei  Gicht 
476. 

Kaubewegungen,  Zentren  für  dies.  204. 

Kaumuskelkrampf,  hysterischer  336. 
klonischer  u.  tonischer  82.  — , reflektori- 
sche Natur  dess.  82.  — , Unterscheidung 
dess.  vom  Tetanus  643. 

Kaumuskellähmung  46.  — bei  Bul- 
bärparalyse 47.  215.  — , doppelseitige  47. 
- - bei  Fazialislähmung  52.  — bei  korti- 
kaler Läsion  47.  — , bei  Ponserkrankung 
208.  209.  — bei  Tabes  dors.  135.  — bei 
Trigeminusläsion  20. 

Kehlkopfcroup,  Charakteristica  dess. 

586.  — , epidemischer  587. 

Kehlk  opfdiphtherie  586. — , Allgemein- 
erscheinungen ders  588.  — , aszendierende 

587.  — , deszendierende  586.  — , Glottis- 
verengerung bei  ders.  588.  — , Kompli- 
kationen ders.  589.  — , laryngoskopisches 
Bild  ders.  588.  — , primäre  586.  — , 
— , sekundäre  588.  — , Unterscheidung 
ders.  von  nicht  diphtherischen  Affektionen 
des  Kehlkopfs  590.  — , Verhalten  der 
Lungen  bei  ders.  588. 

Kehlkopfgeschwüre  Typhuskranker 
560. 

Kehlkopfmuskeln,  Atrophie  u.  Funk- 
tionschwäche ders.  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse 214.  — , Krampf  ders.  bei  Teta- 
nus 640.  — , Lähmung  ders.  61:  bei 
Diphtherie  589,  bei  Trichinose  651. 

Keratitis  neuroparalytica  u.  parenchyma- 
tosa  bei  Diabetes  460. 

Keuchhusten  591.  — , Diagnose  dess. 
591,  differentielle  594.  — , Hustenanfälle 
bei  dems  591,  (Folgezustände)  593.  (Ur- 
sache) 592.  — , Komplikationen  dess.  594. 
— , Kontagiosität  dess.  592.  — nach 
Masern  505.  — , Nachkrankheiten  dess. 
594.  — , Symptome  dess.  im  Stadium  ca- 
tarrhale  591 , im  Stadium  convulsivum 
591 , im  Stadium  decrementi  (criticum) 
593.  — , Wesen  dess.  592. 

Kiefer  klemme  81:  bei  Meningitis  309; 
bei  Tetanus  640. 

Kinderlähmung,  spinale  (essentielle) 
151.  — Beginn  ders.  151.  Charak- 
teristica ders.  151.  — , Intensität  und 
Ausbreitung  ders.  151.  — , Unterschei- 
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düng  ders-  von  peripheren  Lähmungen 
und  Polyneuritis  153.  — , zerebrale  308. 

Kleinhirn,  anatom.-physiol.  Verhältnisse 
220  ff.  — , Beziehungen  des  Nerv,  acusti- 
cus  zu  dems.  223.  — , Funktionen  dess. 

223.  — Herkunft  u.  Verbreitung  der  Klein- 
hirnschenkelfasern in  dems  132.  220.  221. 

Kleinhirnkrankheiten  220.  — , Dia- 
gnose ders.  223:  bei  Abszessen  im  Klein- 
hirn 300,  bei  Brückenarmerkrankungen 

224,  bei  Läsion  von  Vestibularnerven- 
fasern  224,  bei  Zerebellartumoren  225. 
226.  286.  — , Symptome  ders.  223. 

Kleinhirnseitenstrangbahnen,  Er- 
krankung ders.  und  deren  Symptome  114. 
— , funktionelle  Bedeutung  ders.  für  die 
Koordination  109.  132.  133.  223.  — , Ver- 
bindung ders.  mit  den  Clarkeschen  Säulen 
109.  222.  — , Verlauf  ders.  im  Kleinhirn 
222.  im  Rückenmark  101.  109. 

Klump  f us  Stellung  bei  Poliomyelitis 
anterior  acuta  152. 

Klumpkesche  Lähmung,  diagnost. 
Kennzeichen  ders.  76.  — , Unterscheidg. 
ders.  von  der  Duchenne  - Erbschen  Läh- 
mung 76 

Knochenentzündung  durch  septische 
Infektion  612.  — bei  Typhus  abdom.  562. 

Knochengeschwülst  e, myelogene, Unter- 
scheidung ders.  von  Osteomalazie  485. 

Knochenmark,  Veränderungen  dess.  bei 
Leukämie  414.  418.  420;  bei  Leukozytose 
423;  bei  Septikopyämie  612. 

Körperfühlsphäre,  Sinneszentren  ders. 
24t. 

Körp  er  gleichge  wicht,  Mangelhaftig- 
keit dess.  bei  Ataxie  und  deren  Be- 
dingungen 133. 

Körperhaltung  bei  Paralysis  agitans366. 

Körpertemperatur  bei  Anämie  405.  — 
im  apoplektischen  Insult  268.  — beim 
embolischen  Insult  282.  — nach  epilep- 
tischen Anfällen  352.  — bei  Halbseiten- 
läsion des  Rückenm.  178.  — bei  Lyssa 
humana  644.  — bei  Meningealblutungen 
326.  — bei  Meningitis  310.  — bei  Racken- 
diphtherie 587.  — bei  Röteln  508.  519. 
— bei  Tetanie  364.  — bei  Tetanus  608. 

Kollateralen  der  Nervenfortsätze,  Funk- 
tion ders.  2.  — , Endigung  ders.  im  Rücken- 
mark 103.  109.  111.  132.  — , Verlauf  ders. 
im  Rückenmark  102.  103, 

Kollapserschei  n u n g e n bei  Cholera 
asiatica  575.  — im  Coma  diabeticum 
460.  — bei  Milzbrandaffektionen  647. 

Koma  s.  Coma. 

Kommabazillen  (Choleravibrionen)  575. 
579.  — , Kulturen  ders  579.  — diagnosti- 
scher Wert  ders.  580.  — , Unterschei- 
dung ders.  von  ähnlichen  Spirillen  582. 
— i Vorkommen  ders.  579.  — Wider- 
standsfähigkeit ders.  580.  — Wirkung 
der  Toxine  ders.  576. 

Kommissuren  des  Gehirns,  Anatomisches 
ders.  236.  — - des  Rückenmarks  100, 
Nervenfasern  ders.  100.  104. 

Kompressionsmyelitis  174.  — , halb- 
seitige 177.  — , initiale  Reizerscheinungen 


ders.  175.  — , Leitungsunterbrechung  im 
Rückenmark  bei  ders.  174.  — , sekundäre 
Degenerationen  durch  dies.  144.  176.  — , 
Sitz  der  Kompression  bei  ders.  176. 

Ko  nst  i tut  io  ns  kr  an  kh  eiten,  Diagnose 
ders.  389.  — , multiple  Neuritis  bei 

solchen  91. 

Kontrakturen  bei  Encephalitis  acuta  in- 
fantum 303.  — nach  Hirnblutungen  276. 

— bei  Hirntumoren  289.  — , hysterische 

336.  — bei  Kapselerkrankung  248.  — bei 
Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
122.  — , sekundäre  bei  Poliomyelitis  an- 
terior 152.  , spastische  bei  Erkrankung 

der  Pyramiden- Vorderseitenstrangbahnen 
des  Rückenmarks  113. 

Konvexitätsmeningitis,  Allgemein- 
erscheinungen u.  Herdsymptome  ders.  313. 

Konvulsionen  81.  — bei  Cholera  asiat. 
576.  — , epileptische  349:  bei  Hirnabszess 
298,  bei  Hirntumoren  286,  bei  Meningitis 
309.  310;  bei  Rindenerkrankung  des  Ge- 
hirns 266.  — bei  Influenza  635.  — bei 
kryptogenetischer  Septikopyämie  613.  — 
bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  151.  — 
bei  Rachitis  488. 

Koordination,  Innervationsbahnen  ders. 
132.  133.  220  f.  223.  — , Mechanismus 
ders.  133.  223.  — , Zentrum  ders.  223. 

Koordinationskrämpfe  16.  — , Formen 
ders  88. 

Koordinationstörungen  bei  Athetosis 
361.  — bei  Chorea  357.  359.  — nach 
Diphtherie  558.  — bei  Erkrankung  der 
Kleinhirnseitenstrangbahnen  114.  133.  — 
bei  multipler  Sklerose  des  Rückenmarks 
189.  — bei  Neuritis  94.  — bei  Syringo- 
myelie 166.  — bei  Tabes  dors.  128  (Zu- 
standekommen dies.)  132.  133.  — bei 
Zerebellarerkrankungen  224. 

Kopfschmerzen  bei  anämischen  Zu- 
ständen 43.  293.  — bei  Basedowscher 
Krankheit  377.  — , Differentialdiagnose 
ders.  von  Okzipitalneuralgie  32.  42,  von 
Trigeminusneuralg  e 30  f.  — hei  Fazialis- 
lähmung 56.  — bei  Gehirn-  und  Hirnhaut- 
erkrankung 43.  233.  — habituelle  44.  — 
bei  Birnabszess  298.  — bei  Hirntumoren 
286.  292.  293.  — Hysterischer  43.  293. 
— , idiopathi'che  43  f.  — durch  Infektion 
43.  — durch  Intoxikation  43.  — bei  M asern 
501.  — bei  Meningitis  309,  cerebrospin. 
epidem.  595.  597.  — , neurasthenische  43. 
293.  344  — bei  pathologischen  Prozessen 
der  Schädelknochen  43.  — , reflektierte  43. 

— bei  Pocken  520.  — bei  Septikopyämie 
613.  — symptomatische  43.  — (im  Hinter- 
kopf) bei  Zerebellarerkrankungen  225.  — 
bei  Zirkulationstörunsen  im  Gehirn  43. 

Köpfte  tan  us,  Differentialdiagnose  dess. 
641. 

Kotentleerun  g bei  Spinalmeningitis  119. 
— Zentrum  ders.  im  Rückenmark  113. 

Koxalgie,  nervöse,  Diagnose  ders.  42.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Ischias  39. 

Krallenstellung  der  Hand  bei  progress. 
Muskelatrophie  157,  hei  Syringomyelie 
166,  bei  Ulnarislähmung  73. 
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Krampf  Zentrum,  anat.  Lage  dess.  206. 

Kraniotabes,  Folgen  dess.  487.  — , Schädel- 
form  bei  dems.  487. 

Krämpfe  80.  — der  Armmuskeln  bei 
Zervikobrachialneuralgie  82.  — bei  Cholera 
asiat.  576.  577.  — , Diagnose  ders  81: 
der  koordinatorischen  88.  — , epileptische 
351.  352,  experimentelle  Auslösung  ders. 
349;  beim  emboliseben  Insult  281;  bei 
Tetanie  363.  - im  Gebiete  der  Zervikal- 
nerven 84,  der  Hirnnerven  81,  derLumbal- 
u.  Sakralnerven  89,  des  Plexus  brachialis 
86.  — bei  Geliirnanämie  307.  — , hysterische 
335.  336 ; Unterscheidung  dies,  von  Spinal- 
meningitis 121,  von  Tetanus  642.  — , 
kataleptische  81.  — , klonische  80  f.  — , 
konvulsive  81.  559.  — , koordinatorische 
81.  88.  — , bei  Meningitis  310.  595.  — 
bei  Myoklonie  361.  — bei  Ponserkrankung 
209.  211,  reflektorische  81,  bei  Lyssa 
644.  — Sitz  ders.  81.  — bei  Tetanus  640. 
— , tonische  80,  (intermittierende)  bei 
Tetanie  362.  363.  — bei  traumat.  Neurose 
347.  — Ursprung  ders.  81. 

Kremasterreflex  im  apoplektischen  An- 
fall 269.  — bei  Kapselerkrankung  im 
Gehirn  249. 

Kretinismus  infolge  schlechter  Ent- 
wicklung der  Schilddrüse  375. 

Kreuzschmerzen  im  Prodromalstadium 
der  Pocken  520.  527. 

Kropfexstirpation,  Kausalnexus  ders. 
mit  Tetanie  364. 

Kropfherz  380. 

Kr  uraldoppelton  bei  Anämischen  404. 

Kyphose  bei  heredit.  Ataxie  141.  — , 
osteomalazische  482.  — rachitische  487. 
488,  Unterscheidung  dies,  von  der  tuber- 
kulösen 488.  — bei  spinaler  Kinderläh- 
mung 152. 


Labyrinth  erk  ran  kung  bei  Mumps 
584. 

Laclibewegung  des  Gesichts,  Ausfall 
ders.  53. 

Lähmung  44.  — des  Abduzens  45.  — 
des  Accessorius  44.  61.  — , alternierende 
(wechselständige)  46,  bei  Fazialislähmung 
56,  bei  Pons-Oblongataerkrankung  207. 
208.  — , amyotrophisclie  bei  Syringo- 
myelie 166.  — der  Armmuskeln  69.  70, 
bei  Zervikobrachialneuralgie  32,  — , atro- 
phische der  Muskeln  bei  multipler  Neu- 
ritis 139;  des  Vorderarms  und  der  Hand 
bei  Klumpkescher  Lähmung  76.  — der 
Augenmuskelnerven  45.  — , Brown -Se- 
quardsche  177.  — , des  Cruralis  78.  — , 
Differentialdiagnose  der  zentralen  von 
peripherer  8.  9.  — diphtherische  (Cha- 
rakter ders.)  589.  — im  Dorsalnerven- 
gebiet 76.  — Duchenne- Erbsche  75.  — , 
elektr.  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln  bei  ders.  7.  8.  — des  Facialis 
45.  47.  — , gekreuzte  s.  alternierende, 
— der  Glutaei  78.  — . halbseitige  46,  bei 


Fazialisparalyse  56.  — der  Hirnnerven 
(motorische)  44.  — des  Hypoglossus  45. 
63.  — , hysterische  335,  Unterscheidung 
ders.  von  den  Paraplegien  durch  Myelitis 
173.  335,  Verlauf  ders.  336.  - — , des 
Ischiadicus  79.  — , Klumpkesche  76.  — 
kombinierte  Armnervenlähmung  75.  — 
bei  kryptogenetischer  Septikopyämie  582. 

— im  Lumbal-  und  Sakralnervengebiet 

77.  — im  Medianusgebiet  74.  — des  Ub- 
turatorins  78.  — des  Oculomotorius  45, 
einseitige  bei  Migräne  31.  — , periphere 
6.  7.  8.  9.  46 : bei  Diphtherie  590,  bei 
Neuritis  91.  93.  — des  Phrenicus  66.  — 
im  Radialisgebiet  69.  — , schlaffe  bei 
Landryscher  Paralyse  185,  bei  Neuritis 
91.  93,  bei  Poliomyelitis  anterior  151. 
1 54,  beiV orderhorn  erkran  kung  des  Rücken- 
marks 107,  113.  — , spastische  bei 

Myelitis  169,  durch  Kompression  174  — , 
spinale  9:  Erwachsener  154.  155,  bei 
Kindern  151.  — , totale  45.  — des  Trige- 
minus (motorische)  45.  — des  Trocblearis 
45.  — im  Ulnarisgebiet  72.  — des  Vago- 
accessorius  61.  — , vasomotorische  bei 
Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  177. 
— , zentrale  9.  45.  — der  Zervikal- 
nerven 66. 

Lähmungserscheinungen  bei  Anämie 
402.  — des  apoplektischen  Insultes  271. 
272.  273.  — bei  Basedowscher  Krankheit 
379.  — bei  Fazialisparalyse  (zentraler) 
56  — bei  akutem  Gelenkrheumatismus 
620.  — bei  Herderkrankungen  der  Capsula 
interna  247.  248,  der  Zentralwindungen 
242,  der  Pons  - Oblongata  207.  208,  der 
Sehhügel  246.  — bei  Hirnabszess  299. 

— bei  Hirntumoren  289.  — bei  Meningeal- 
blutungen 326.  — bei  Kompressions- 
myelitis  174.  175.  — bei  Konusei  krankung 
182.  183.  — bei  Meningitis  312,  cerebro- 
spinal. epidem.  563,  spinalis  118,  122. 

— bei  Myelitis  acuta  122.  169.  — bei 
Neuralgien  26.  — bei  Neuritis  91, 
multiplex  93.  — bei  Pachymeningitis 
liypertrophica  122.  — bei  Poliomyelitis 
anterior  151.  153.  — bei  progress.  Para- 
lyse 305.  — nach  Scharlach  510.  — bei 
Schüttellähmung  366.  — bei  Sprachstö- 
rungen 263.  — bei  Syringomyelie  166.  — 
bei  Tabes  dors.  129.  134.  — bei  trauma- 
tischer Neurose  346.  — bei  Vaguspara- 
lyse 61. 

Längsbündel,  hinteres  in  der  Med. 
oblong.,  anat.  Lage  und  Struktur  dess. 
204.  230. 

L a g o p h t h a 1 m u s bei  Fazialislähmung  48. 
52.  57. 

Laktosurie  bei  Schwangeren  u.  Säugen- 
den 453.  — Unterscheidung  ders.  von 
Diabetes  466. 

L a n dr  y sehe  P araly se  185.  — ätiolog. 
Faktoren  ders  187.  — , diagnostisch  wich- 
tige Symptome  ders.  185.  — , elektr.  Er- 
regbarkeit der  gelähmten  Muskeln  bei 
ders.  185.  186.  — , infektiöse  Natur  ders. 
187.  — , klin.  Beobachtung  einer  solchen 
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185.  — , Reflexe  bei  ders.  185.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  akuter  Myelitis  172, 
von  multipler  Neuritis  96.  — Vorboten 
ders.  185. 

Laryngitis,  croupöse  587.  — , diphthe- 
rische 590.  — , erysipelatöse  536.  — bei 
Influenza  634.  — bei  Typhus  exanthem. 
540. 

Laryngokrisen  Tabeskranker  128. 

Laryngospasmus  rachitischer  Kinder 
488. 

Lateralsklerose,  amyotropliische  147. — 
mit  Bulbärsymptomen  216.  — , Degene- 
ration beider  motor.  Neurone  bei  ders. 

146.  — , diagnostisch  in  Betracht  kom- 
mende Symptome  ders.  147. — , Differen- 
tialdiagnose ders.  149:  von  multipler 
Sklerose  150.  192;  von  Myelitis  chronic. 
149;  von  Pachymeningitis  hypertrophica 
cervicalis  124.  149;  von  Poliomyt  litis 
anterior  acuta  151.  159,  chronica  156. 
159  (progressiva)  150.  159.  163.  164:  von 
Rückenmarkstumoren  149;  von  Syringo- 
myelie 149.  — , Entartung-reaktion  bei 
ders.  149.  — , patholog.  Befund  bei  ders. 

147.  — Propagation  der  Affektion  148. 
— , symptomatische  149. 

Latissimus  dorsi,  Lähmung  dess.  67. 

Leberabszesse  bei  Dysenterie  574.  — 
bei  septischer  Infektion  til4.  — hei  Typhus 
abdom.  560.  — , Unterscheidung  der  Fieber- 
attacken ders.  von  Intermittens  631. 

Leberatrophie,  akute  gelbe  im  An- 
schluss an  Typhus  abdom.  560. 

Lebercirrhose  der  Diabetiker  458. 

L eb  er  tub  erk  ulose,  miliare  602. 

Lebervergrösserung  durch  Fettein- 
lagerung  bei  Fettleibigen  470.  — bei 
Hämoglobinämie  440.  441.  — bei  krypto- 
genetischer Septikopyämie  614.  — bei 
Leukämie  415.  — bei  Malaria  628.  — 
bei  Recurrens  544.  546.  — bei  Typhus 
abdom.  557. 

Leitu n gsaphasie,W esen  ders.  258.  — , 
Zentrum  ders.  265. 

Leitungsataxie,  periphere  motorische  u. 
sensible  infolge  Neuritis  multiplex  94. 

Lendenmark,  Anämie  dess.  !95.  — , 
Myelitis  dess.  171.  172,  durch  Druck  175. 

Lendenmuskeln,  Krämpfe  ders.  89. — 
Lähmung  ders.  77. 

Lesen  Analyse  dess.  259.  — , schematische 
Darstellung  der  zentralen  Bahn  dess.  260. 

Lesestörungen  bei  Aphasie  260,  hei 
progress.  Paralyse  305. 

Leukämie  411.  — Ätiologie  ders.  420. 
— , Anämie  bei  ders.  415.  —.Beziehungen 
ders.  zur  Pseudoleukämie  425.  — , Blut- 
bescliaffenheit  bei  ders.  411:  Charcotsche 
Kristalle  im  Blut  413;  Hämoglobinge- 
halt des  Blutes  41 1 ; Verhalten  der  Leuko- 
zyten 411,  der  roten  Blutkörperchen 
411.  — , riifferentialdiagnost.  Merkmale 
der  einzelnen  Formen  ders.  417.  — , 
Genese  ders.  417.  — , hämorrhagische 
Diathese  der  Leukämischen  417.  — , 

Leukozytenleukämie  (myelogene  L.)  412. 


413.  418.  419.  — , Lymphozytenleukämie 
(lymphatische  L.)  412.  413.  417:  akute 
u.  chron.  418.  — , Miscbformen  ders.  412. 
— , Symptome  ders.  413.  414.  415.  — , 
Wesen  ders.  420. 

Leukanämie  426.  — , klin.  Beobachtung 
einer  solch.  427.  — , Beziehung  der  Anaemia 
pseudoleucaemica infantum  zu  ders.  430.  — , 
Blutbeschaffenheit  dabei  426.  427.  429. 

Leukozyten,  Wert  für  die  Diagnose  be- 
stimmter Meningitisformen  121. 

Leukozytenleukämie,  akute  420. 

Leukozytose 422 ; eosinophile  423 ; patho- 
logische 422 ; physiologisi  he  422 : poly- 
nukleäre 4.'3.  — bei  Anämie  400.  — , 
Blutveränderungen  bei  ders.  422.  423.  — , 
Relation  ders.  zur  Leukämie  424.  — , sym- 
ptomatisches Auitreten  ders.  422.  — , Vor- 
kommen ders.  422. 

Leukopenie,  Vorkommen  ders.  423. 

Levator  anguli  oris,  Lähmung  dess.  52, 
scapulae,  Krampf  dess.  85. 

Lidkramp f 82. 

Lidmuskellähmung  bei  Fazialisläsion 

51.  . 

Li dspaltenverengerung  bei  Klulnpke- 
scher  Lähmung  76. 

Lingual is,  Geschmacksempfindung  dess. 
14.  — , Neuralgie  dess.  29. 

Lippenmuskeln,  Lähmung  ders.  bei  pro- 
gress. Bulbärparalyse  214,  bei  Fazialis- 
paralyse  52. 

Littlesche  Krankheit  145. 

Lokalisationsdiagnose  der  Rücken- 
markskrankheiten 113:  bei  Läsion  der 
Hinterhörner  114,  der  Hinterstränge  114, 
der  Kleinhirnseitenstrangbahnen  114,  der 
Nervenwurzeln  1 14,  der  Pyramidenbahnen 
113,  der  Vorderhörner  li3,  der  Vorcler- 
u.  Seitenstranggrundbündel  114.  — nach 
Höhe  der  Segmente  117. 

Lordose  der  Wirbelsäule  162. 

Lumbago,  Symptome  dess.  381. 

Lumbalnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 
89.  — , Lähmungen  im  Gebiete  ders.  77. 
— , Neuralgien  ders.  34. 

Lumbalpunktion,  diagnost.  Bedeutung 
bei  Meningitis  120.  314.  316.  317.  603. 

Lumb alwirbelsäule , Erkrankungen  u. 
Geschwülste  ders.  als  Ursache  der  Ischias 
40. 

Lumboabdominalneuralgie,  Diagnose 
ders.  34 

Lumbricales  der  Hand,  Atrophie  ders. 
157.  — , Lähmung  ders.  73. 

Lungenabszesse  bei  Influenza  636.  — 
durch  septische  Infektion  613.  — Typhus- 
kranker 559. 

Lungenaffektionen  bei  Diabetes  457. 

— ge  net.  Beziehungen  zur  Osteoarthro- 
pathie 374.  — bei  Influenza  635.  636.  — 
bei  Keuchhusten  594.  — bei  kryptogenet. 
Septikopyämie  613  — bei  Leukämie  415. 

— nach  Masern  505.  — durch  Milzbrand 
646.  647.  648.  — nach  Scharlach  514.  — , 
tuberkulöse  bei  akuter  Miliartuberkulose 
601.  — nach  Typhus  abdom.  560. 
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Lungen arterienembolie,  diagnost.  Be- 
deutung für  die  Sinusthrombose  325. 

Lu  ngen  empbysem  durch  Hustenanfälle 
bei  Keuchhusten  594. 

Lungenpest  638. 

Lungentuberkulose  bei  Diabetes  457. 
— nach  Masetn  505.  — durch  Tussis 
convulsiva  594.  — infolge  Typbus  abdom. 
560. 

Lymphadenie,  Symptome  ders.  424. 

Lymphämie  413.  — , akute  418 

Ly  mphangitis,  eitrige  bei  Typbus  ab- 
dom. 559.  — bei  Rotzinfektion  649.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Phlegmone  537. 

Lymphdrüsenschwellung  bei  Ery- 
sipel 534.  — am  Hals  bei  Rachendipb- 
therie  587.  — bei  Leukämie  414.  4 1 8. 
— , multiple  bei  Pseudoleukämie  424.  426. 

Lymphoidzellen  392. 

Lymphozyten,  grosse  und  kleine  392. 

L y m p h o z yt  o s e , Wesen  und  Y orkommen 
ders.  423.  424. 

Ly  mp  b o m b i 1 du  n g e n in  der  Haut  Leuk- 
ämischer 415. 

Lyssa  liumana  643.  — , atypisch  ver- 
laufende 645.  — , Beginn  ders.  644.  — , 
Diagnose  ders.  644,  differentielle  von 
Pseudolyssa  645,  von  Tetanus  644.  — , 
Entstehung  ders.  644.  — . Inkubationszeit 
ders.  644.  — , individuelle  Disposition  für 
dies.  644.  — , Krankheitsbild  ders.  644. 
— , Pasteurs  Schutzimplung  gegen  dies. 
644.  — , psychische  Exzitation  bei  ders. 
644.  - , Stadium  bydropbobicum  s.  con- 
vulsivum  ders.  644.  — , Wutanfälle  bei 
ders.  644. 

Ly sso phobie,  Entstehung  ders.  645. 


M agenatonie  Anämischer  405.  — Dia- 
betiker 455. 

Magengeschwüre  bei  Typbus  abdom. 
5b0. 

Magenkatarrh  bei  Masern  505,  bei 
Scharlach  510,  bei  Typhus  exanth.  540. 

Magenkrankheiten  bei  Leukämie  415. 
bei  Vaguslähmung  61. 

Magenneurosen  345.  364 

M agensaftsekretion,  Verminderung 
ders.  bei  anämischen  Zuständen  405. 

Maladie  des  tics  convulsifs,  Unterscliei 
düng  von  Paramyoclonus  362. 

Malaria  621.  — , Abarten  derselben  631. 
— , Diagnose  ders.  621,  differentielle  629 : 
von  dun  Fieberattacken  bei  Cholelithiasis 
und  Leberabszess  631,  von  Septikopyämie 
615.  629.  von  Tuberkulose  631,  von  Vari- 
zellen 531.  — , Erzeugung  und  Über- 
tragung ders.  625.  — , Fieber  form  ders. 
625.  — , Fiuberstadien  ders.  627:  Frost- 
stadium 627,  Hitzestadium  t>27,  Schweiss- 
stadium  627.  — , Inkubationszeit  ders. 
625.  — , Inlektion  mit  Malariaparasiten 
522.  623.  — , larvierte  631.  — , Neuralgien 
bei  ders.  27.  631,  supraorbitale  29.  631. 

, perniziöse  631.  — , Prodrome  ders. 
625.  , remittierende  631.  — , Symptome 


ders.  625.  627,  nervöse  631.  — , unregel- 
mässiger Verlauf  ders.  629.  630.  — , Zeit 
des  Fieber eintritts  bei  ders.  627. 

Malariakachexie,  Symptome  ders.  633. 
— , Unterscheidung  ders.  von  anderen 
Kachexielormen  632. 

Malariaparasiten,  Entwicklungsgang 
ders.  621.  622.  — , Gruppen  ders  623. 
— , Übertragung  ders.  auf  den  Menschen 
625. 

Ma Ileus  humidus,  Symptome  und  Dia- 
gnose dess.  648. 

Mal  um  perforans  pedis  bei  Tabeskranken 
136. 

Maniakalische  Anfälle  Diphtherie- 
kranker  590.  — Influenzakranker  635. 
— Typbuskranker  554. 

Masern  500.  — , Ätiologie  ders.  500.  — , 
Ansteckungsfähigkeit  des  Maserngiftes 
504.  — , Deferveszenz  bei  dens.  503.  — , 
Desquamationstadium  ders.  503.  — , Dia- 
gnose ders.  502;  differentielle  von  Arznei- 
exanthemen 505,  von  Influenza  508.  637, 
von  Pocken  507.  527,  von  Röteln  508, 
von  Roseolaausschlägen  505.  506,  von 
Scharlach  507.  517,  von  Typhus  abdom. 
u.  exanthem.  540.  568.  — , Eruptions- 
stadium ders.  502.  — , Exanthem  ders. 
502.  — , hämorrhagische  502.  — , Inku- 
bationszeit ders.  500.  — , Nachkrankheiten 
ders.  505.  — , Komplikationen  ders.  503 : 
Hautaffektionen  503,  Scbleimhauterkran- 
kungen  504.  — , Nachschübe  des  Exan- 
thems ders.  504.  — , papulöse  503.  — , 
athognostisclie  Symptome  ders.  503.  — , 
rodromalstadium  ders  501.  — , Verlaufs- 
anomalien  ders.  503.  — , vesikulöse  503. 

Mastdarmfunktion,  Störungen  ders. 
bei  Kompressionsmyelitis  175,  bei  Diph- 
therie 589,  bei  Halbseitenläsion  des 
Rückenmarks  178,  bei  Hirnschenkelläsion 
231,  bei  Meningitis  3ll9,  bei  Myelitis  170. 
171,  bei  Neuritis  94,  bei  Syringomyelie 
166,  bei  Tabes  127. 

Mastodynie,  Diagnose  ders  34. 

Medianuslähmung,  Diagnose  u.  Sym- 
ptome ders.  74. 

Mediastinitis,  eitrige  bei  Typhus  ab- 
dominalis 559. 

Medulla  oblongata,  anatom.  Verhält- 
nisse ders.  196  ff.  — , Blutgefässverteilung 
in  ders.  206.  — , Blutungen  in  ders.  211. 
217.  — , Erweichunüsprozesse  in  ders. 
durch  Embolien  u.  Thrombosen  211.  212. 
— , Funktionen  ders.  204.  — , Grösse  ders. 
bei  heredit.  Ataxie  141.  — , Kompression 
ders.  219.  — , Krankheiten  ders.  196.  206: 
Beziehungen  solch,  zur  Basedowkrankbeit 
379;  chronisch  verlaufende  213.  216; 
Diagnose  ders.  196.  206;  Hypuglossus- 
lähmung  durch  solche  65.  209;  Symptome 
ders.  208;  Unterscheidung  ders.  von  Basal- 
tumoren des  Gehirns  210,  von  Ponsaffek- 
tionen 208.  209.  212.  — , Zentren  ders. 
für  Reflexbewegungen  204. 

Meliturie  im  apop lektischen  Insult  268. 
— bei  Basedowscher  Krankheit  378.  — 
nach  epileptischen  Anfällen  352.  — bei 
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Lyssa  humana  644.  — ■ bei  Meningitis  311, 
cerebrosp.  epidem.  596.  — bei  Schwangeren 
u.  Säugenden  u.  deren  Unterscheidung 
von  Diabetes  mell.  452.  — bei  Syringo- 
myelie 166. 

Melkerkrampf  88. 

Men  ingealapoplexien  , spinale  122. 

Meningealblutung  325.  — , diagnost. 
Anhaltspunkte  für  dies.  326.  — , Genese 
ders.  325.  — bei  Neugeborenen  325.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Hirnabszess 
300. 

Meningealtumoren,  spinale  124. 
177.  179.  — , Anaesthesia  dolorosa  durch 
dies.  181.  — , Halbseitenläsion  durch 
solche  179.  — der  Halswirbelsäule,  Unter- 
scheidung ders.  von  Pachymeningitis 
cervicalis  hypertrophica  124.  — , Kom- 
pressionserscheinungen ders.  177.  179.  — , 
Sitz  ders.  179. 

Meningitis  309.  — , ätiolog.  Faktoren 
ders.  298.  315:  der  eitrigen  316,  der  epi- 
demischen 315,  der  serösen  314,  der  tuber- 
kulösen 315.  316.  — , Allgemeinerschei- 
nungen ders.  309.  — , anatom.  Befunde 
hei  ders.  312.  — , basilare  313.  — , cere- 
brospinalis syphilitica  332.  — deszen- 
dierende 120.  — , Diagnose  ders.  309,  der 
Natur  ders.  314.  — . Differentialdiagnose 
ders.  317  : von  Delirium  tremens  317,  von 
Gehirnabszess  317 , von  Gehirnblutung 
277,  von  Gehirnsyphilomen  317,  von  Ge- 
hirntumoren 294,  von  Hydrocephaloid  320, 
von  Hysterie  318,  von  akuter  Miliar- 
tuberkulose 605,  von  Septikopyämie  319. 
600,  von  Tetanus  642,  von  Typhus  abdom. 

319.  570,  von  Urämie  318.  — bei  Diph- 
therie 317.  588.  — , diffuse  309.  — , eitrige 
309.  316.  599,  Unterscheidung  dies,  von 
Hirnabszess  300.  — , epidemische  315. 
594,  s.  auch  Zerebrospinalmeningitis.  — 
bei  Erysipel  316.  534.  — , gummöse  331. 
— Herdsymptome  ders.  312.  318.  — 
inkomplette  171  f.  — im  Kindesalter 

320.  — , Kombination  der  zerebralen 
mit  Spinalmeningitis  120.  314.  — , Kon- 
vexitätsraeningitis  313.  — , metastatische 
317.  — , Modifikationen  des  Verlaufs 
ders.  313.  — bei  Mumps  584.  — , poste- 
rior 131.  — primäre  kryptogenetische 
599.  — bei  Pneumonie  317.  — , rheu- 
matische 317.  619.  — bei  Scharlach  514. 
— , seröse  314.  — , Sitz  und  Ausbreitung 
ders.  313.  — , tuberkulöse  312.  314.  315. 
598.  603.  — bei  Typhus  abdom.  317.  559. 
562.  567,  exanthem.  540.  — , Verlauf  der 
tuberkulösen  316.  — spinal is  acuta  118. 
— cervicalis  interna  123.  — chronica  122; 
s.  auch  Spinalmeningitis. 

Meningokokken,  ätiolog.  Bedeutung 
bei  Meningitis  cerebrospin.  epid.  597. 

Meningotyphus,  Diagnose  dess.  570, 
differentielle  von  epidemischer  Zerebrospi- 
nalmeningitis 600. 

Merkurialzittern,  Unterscheidung  dess. 
vom  Tremor  der  multiplen  Sklerose  193. 

Meteorismus  bei  Hysterie  336.  — bei 
Ruhr  574.  — bei  Typhus  abdom.,  Unter- 


scheidung dess.  von  Darmperforation 
558. 

Metrorrhagien  im  Gefolge  des  Typhus 
abdom.  561. 

Migräne  mit  Lähmungserscheinungen  im 
Gebiete  des  Oculomotorius  31.  — Tabes- 
kranker 135.  — , Unterscheidung  ders. 
vom  Kopfschmerz  durch  Hirntumoren 
292,  von  Okzipitalneuralgie  25.  31.  42, 
von  Trigeminusneuralgie  30.  42. 

Mikrokokken,  ätiolog.  Bedeutung  solcher 
bei  Diphtherieerkrankung  586,  bei  Ery- 
sipel 532,  bei  akut.  Gelenkrheumatismus 
617,  bei  Influenza  633,  bei  Keuchhusten 
592,  bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem. 
315.  597,  bei  Septikopyämie  609. 

Mikroorganismen,  ätiolog.  Bedeutung 
ders.  bei  chron.  Gelenkrheumatismus  482, 
bei  den  Infektionskrankheiten  490.  491. 
— , Schutzvorrichtungen  des  Körpers 
gegen  die  Ausbreitung  ders.  495. 

Miliartuberkulose,  akute  600.  — , Dia- 
gnose ders.  600.  603;  differentielle  von 
Abdominaltyphus  566.  605.  607.  608,  von 
Kapillarbronchitis  608,  von  Influenza  637, 
von  Meningitis  605,  von  septischer  In- 
fektion 603.  604.  615,  von  Urämie  605. 
— , klinische  Beobachtungen  ders.  604. 
607.  — der  Leber  602.  — der  Lungen 
601.  — der  Meningen  598.  603.  — der 
Nieren  602.  — des  Peritoneum  602.  — , 
primärer  Infektionsherd  ders.  600.  — , 
pulmonale  Form  603.  — Symptome  ders. 
601.  — , typhöse  Form  603.  — Tuberkel- 
bazillen im  Blut  und  Harn  bei  ders.  602. 
— , Wesen  ders.  6oO. 

Milzbrand  645.  — , ätiolog.  Momente 
dess.  646.  — des  Darms  646.  647.  — , 
Diagnose  dess.  647 ; differentielle  von 
Erysipel  537,  der  einzelnen  Formen  dess. 
647.  648.  — , Infektion  mit  dem  Virus 
dess.  645.  — der  Lungen  646.  647.  648. 
— , Symptome  dess  6a6.  — , Virus  dess. 
645.  — der  Wunden  der  Haut  646.  647. 

Milzbrandbazillen,  Invasion  ders.  in 
den  Körper  646.  — , Morphologie  u.  Bio- 
logie ders.  645.  — , Wirkung  ders.  im 
Körper  646. 

Milzinfarkte  Typhuskranker  560. 

Milzruptur  bei  Recurrens  546.  — bei 
Typhus  abdom.  560. 

Milzvergrösserung  bei  anämischen 
Zuständen  406.  — bei  Hämoglobinämie 
440.  442.  — bei  Influenza  635.  — bei 
Leukämie  414.  — bei  Malaria  627.  632. 

— bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem. 
596.  — bei  akut.  Miliartuberkulose  601. 

— bei  Parotitis  epidemica  583.  — bei 
Pseudoleukämie  425  426.  — bei  Recurrens 
544.  546.  — bei  Scharlach  512.  — bei 
Septikopyämie  614.  — bei  Typhus  abdom. 
554.  555.  560.  533.  567.  exanth.  538. 

Mischinfektion  492.  — bei  Diphtherie 
586.  — bei  Influenza  634.  — bei  Typli. 
abdom.  559. 

Mitbewegungen  bei  zentraler  Lähmung  9. 

— bei  Hemiplegie  Apoplektiker  274,  in- 
fantiler 303. 
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Mittelhirn,  anatom.  Aufbau  u.  Zusam- 
mensetzung cless.  22 7.  — . Funktionen  der 
einzelnen  Glieder  dess.  230.  — , Nerven- 
kerne dess.  229.  230.  — , Symptome  dess. 
bei  Erkrankung  der  Hirnscbenkel  232, 
der  Vierilügel  231.  234.  — , Verbindung 
mit  dem  Vorderhirn  285. 

Mittelohrkatarrh  bei  Influenza  636. 

— bei  Meningitis  cerebrosp.  epid.  597. 

— bei  Parotitis  epidem.  584.  — bei  Typhus 
exanthem.  540. 

Mogigraphie  87.  — , paralytische  88. 

Monokontrakturen  infolge  von  Hirn- 
tumoren 289.  — bei  Meningealblutungen 
326. 

Mononeuritis  90. 

Monoplegie  nach  Apoplexien  275.  — , 
brachiale  64.  — , glossofaciale  64.  — bei 
Herderkrankungen  der  Zentralwindungen 
253.  299,  des  Centrum  ovale  266.  275. 

— bei  Hirntumoren  289.  — bei  Meningitis 
312,  cerebrospinal,  epidem.  595,  spinalis 
151. 

Monotonie  der  Sprache  bei  multipler 
Myelitis  187.  — bei  Sclerosis  cerebrospi- 
nalis multiplex  189. 

Morbilli  500.  — laeves  503.  — miliares 
503. 

Morbus  maculosus  Werlhofii  433. 
— , Blutungen  der  Schleimhäute  bei  dems. 
433.  — , chronischer  Verlauf  dess.  434. 

Motorische  Störungen  bei  amyotro- 
phischer  Lateralsklerose  147.  — bei  Lan- 
dryscher  Paralyse  185.  — bei  Myelitis 
168  (durch  Druck)  175.  — bei  Neuralgien 
23.  32  38.  — bei  Neurasthenie  344.  — 
bei  Neuritis  90.  92.  — bei  Rindenläsion 
242.  243:  der  Zentralwindungen  u.  des 
Parazentrallappens  253.  — bei  Sehhügel- 
erkrankung z46.  — bei  Syringomyelie 
166.  — bei  Tabes  dors.  134. 

Mumps  582.  — , Diagnose  dess.  583.  — , 
Epidemien  dess.  582.  — , Nebenlokalisa- 
tion dess.  584.  — , Sehstörungen  nach 
dems.  584. 

Mundaffektionen  Typhuskranker  559. 

Mundmuskulatur,  Lähmung  ders.  bei 
Fazialisparalyse  51.  52.  53. 

Muskelabszesse  bei  Typhus  abdom. 
559 . 

Muskelatrophie,  degenerative  147.  151, 
bei  spinaler  Drucklähmung  175.  — , Ent- 
stehung ders  106.  157  161.  — an  den 
Fingern  bei  Klumpkescher  Lähmung  76, 
bei  Medianuslähmung  75.  — , Gang  ders. 
bei  Polioatrophia  anterior  chronica  pro- 
gressiva 156.  158.  — , halbseitige  im  Ge- 
sicht 370.  — , juvenile  Formen  ders.  161. 
— , Kompression  des  Rückenmarks  175. — I 
bei  Myelitis  169.  170.  — bei  Neuritis  ! 
87,  multiplex  91.  158.  — der  Oberextre- 
mitäten bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose 147.  — bei  Pachyineningitis  cer-  i 
vicalis  liypertrophica  124.  — bei  Polien- 
cephalitis  acuta  infantum  303.  — bei 
Poliomyelitis  anterior  infantum  152, 
adultorum  154.  — , primär  myopathische 
160.  161.  — bei  progressiver  Bulbär- 


paralyse  213.  215.  — , symptomat.  159. 

— bei  Syringomyelie  166.  — bei  Tabes 

dorsal.  139.  — der  Unterschenkel  bei 
Peroneuslähmung  79,  bei  Tibialislähmung 
80.  — bei  Vorderhornerkrankung  des 
Rückenmarks  113.  — bei  Zervikobrachial- 
neuralgie  32.  — , neurale  160;  Beginn, 
Lokalisation  u.  Symptome  160.  161 ; 

Degeneration  peripherer  Nerven  bei  ders. 
146.  150.  152;  Differentialdiagnose  von 
der  spinalen  161.  — , progressive 

spinale  151.  157.  — , anatom.  Befund 
bei  ders.  157.  — , familiärer  Charakter 
ders.  160.  — , Degeneration  der  Vorder- 
hornzellen bei  ders.  146.  — , Differential- 
diagnose ders.  159,  von  amyotrophischer 
Lateralsklerose  150.  159,  von  mvo- 

pathischer  progressiver  Muskeldystrophie 

163,  von  Pachymeningitis  cervicalis  hyper- 
trophica  124,  von  Poliomyelitis  anterior 
chronica  156.  159,  von  Syringomyelie 
159.  — , Peronealtypus  ders.  160.  — , 
Symptome  ders.  158.  159,  bulbäre  159. 

164.  215.  — , Ursache  ders.  160. 

Muskeldystrophie,  myopathische  pro- 
gressive 161.  381.  — Atrophie  der  Ge- 
sichtsmuskeln bei  ders.  163.  — , Beginn 
ders.  161.  — , Differentialdiagnose  ders. 
von  amyotrophischer  Lateralsklerose  164, 
von  spinaler  progress.  Muskelatrophie 
163.  — , familiäres  Auftreten  ders.  163. 
— , Gang  der  Atrophie  der  Muskeln  bei 
ders.  161.  — , infantile  atrophische  Form 
ders.  162.  — , Überwiegen  der  Pseudo- 
hypertrophie einzelner  Muskeln  über  die 
Atrophie  bei  ders.  162.  — , Verhalten 
der  Muskeln  bei  ders.  161,  (elektr.)  162, 
des  Nervensystems  162. 

Muskelentzündungen,  metastatische  bei 
septischer  Infektion  612.  — , rheumatische 
620. 

Muskelerregbarkeit,  elektrische 
bei  Dystrophia  muscularis  progress.  162. 

— bei  Entartungsreaktion  5.  6.  — bei 
Fazialisparalyse : peripherer  57,  zentraler 
56.  — bei  Myositis  384.  — bei  Myotonia 
congenita  368.  — bei  Neuritis  93.  — bei 
progress.  Muskel atrophie  152.  158.  — bei 
Radialislähmung  70.  — bei  Schreibkrampf 
88.  — bei  Thomsenscher  Krankheit  368. 

— bei  Trichinose  651.  — , mechanische 
bei  Entartungsreaktion  6,  bei  Myotonie 
368. 

Muskelgefühl,  kortikales  Zentrum  dess. 
252.  — , Leitungsbahnen  für  dass,  im 
Rückenmark  110.  — , Störungen  dess.  bei 
Ei  krankung  der  Hinterstränge  im  Rücken- 
mark 114,  bei  Halbseitenläsmn  des  Rücken- 
marks 179,  bei  Hirnblutung  269,  bei 
Paiietalrindenherden  252,  bei  Syringo- 
myelie 165.  166. 

Muskelrheumatismus  381.  — der 
Brustmuskeln  381.  — , chronischer  382.  — , 
Diagnose  dess.  381;  differentielle  von 
Interkostalneuralgie  33.  382,  von  Ischias 
30,  von  Tetanus  642.  — der  Halsmuskeln 
381.  — , infektiöse  Natur  dess.  382.  — , 
Krankheitsbild  dess.  381.  — der  Lenden- 
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muskeln  381.  — der  Nacken-  und  Rücken- 
muskcln,  Unterscheidung  dess.  von  Spinal- 
meningitis 121.  — , Verwechslung  mit 
Polymyositis  386.  — , Wesen  dess.  382. 

Muskel  Schlaffheit  bei  Passiv-  und 
Aktivbewegungen  Tabeskranker  134. 

Muskelschmerzen  im  Prodromalsta- 
dium der  Febris  recurrens  541,  der  Tri- 
chinose 651. 652.  — , Unterscheidung  ders. 
von  Neuralgie  24. 

Muskel  sch  wache  bei  anämischen  Zu- 
ständen 401.  — im  Beginn  der  spinalen 
progressiven  Atrophie  157.  — bei  My- 
asthenia gravis  pseudoparalytica  218.  — 
bei  Zerebellarerkrankungen  226. 

Muskelschwund  bei  Lähmungen  7. 

Muskelstarre  81.  — bei  Meningitis  309. 
310;  bei  multipler  Sklerose  189;  bei  Pa- 
ralysis agitans  366. 

Muskel  Zuckungen  81.  — , fibrilläre  bei 
Konnsaffektionen  183,  bei  progressiver 
Muskelatrophie  158.  — bei  Kompression 
des  Rückenmarks  175.  — , bei  Myoklonie 
361.  — bei  Packymeningitis  cervicalis 
hypertrophica  122.  — nach  Rinden- 

blutungen im  Gehirn  275.  — bei  Spinal- 
meningitis 118. 

Myasthenia  gravis  pseudoparalytica, 
Symptome  und  Differentialdiagnose  218. 

Mycosis  intestinalis,  Entstehung  und 
Wesen  ders.  646.  — Krankheitsbild  ders. 
648. 

M yelämie  412. 

Myelitis  168. — , akute  168.  172.  — , ätio- 
logische Anhaltspunkte  für  dies.  173.  — , 
Blasen- Mastdarmfunktion  bei  ders.  170. 
— cervicalis  171.  — , chronische  168.  172 
— , Degen  erations Vorgänge  bei  der  trans- 
versalen 144.  — , Diagnose  der  diffusen 
168;  differentielle  der  akuten  von  Lan- 
dryscher  Paralyse  172,  von  Polyneuritis 
172,  von  Spinalmeningitis  (akut)  121 ; der 
chronischen  von  amyotrophischer Lateral- 
sklerose 149 ; der  diffusen  von  spinaler 
Kinderlähmung  153,  (der  Lähmungser- 
scheinungen ders.)  von  hysteri  chen  Läh- 
mungserscheinungen 173.  — , diffuse  168. 
— , disseminierte  akute  (multiple)  187, 
chronische  188.  — dorsalis  171.  durch 
Kompre?sion  174.  175.  — lumbalis  171. 
— , Symptome  ders. : motorische  168, 
sensible  168,  sexuelle  171,  tropkische 
170,  vasomotorische  170.  — , transversale 
168.  .173.  — , traumatische  im  untersten 
Teil  des  Rückenmarks  183.  — , Verhalten 
der  Reflexe  bei  ders.  169. 

Myelomalazie,  Diagnose  ders.  196.  — , 
embolische  und  thrombotische  196. 

Myelomeningitis  chronica  syphilitica 
124.  — gummosa  330. 

Myelozyten  394. 

Myokarditis  bei  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus 619;  bei  Scharlach  514.  — . de- 
generative  bei  Typhus  abdom.  561.  — , 
interstitielle  bei  Diphtherie  589. 

My  o k 1 o n i e 361.  — Charakterisierung  ders. 
361.  — , Diagnose  ders.  361.  362.  — , 

Leube,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aull. 


Reflextätigkeit  bei  ders.  361.  — , Vor- 
kommen bei  Hysterischen  361. 

Myosis  bei  Klumpkescher  Lähmung  76. 
— bei  Tabes  dors  126. 

Myositis  eitrige  387.  — , ossificans  387. 
— , syphilitica  387. 

M y ot  o n ie  367.  — , elektrische  und  mecha- 
nische Reaktion  der  Nerven  und  Muskeln 
bei  ders.  368.  — patholog  Beschaffenheit 
der  Muskeln  bei  ders  368. 

Myxödem  374.  — , Beziehungen  dess.  zur 
Basedowschen  Krankheit  375,  zur  Scliild- 
drüsenfunktion  353,  zur  Tetanie  375.  — , 
kachektische  Zustände  durch  dass.  375. 
— , Mucimmkäufung  im  Unterkautzell- 
gewebe  bei  dem.  375.  — , nervöse  Sym- 
ptome dess.  374.  — , Tremor  bei  dems. 
375.  — , Unterscheidung  dess.  von  Akro- 
megalie 374. 

Myxome  der  Meningen  des  Rückenmarks 

181. 


N ac k e um us  k e 1 n , Rheumatismus  ders 
und  dess.  Unterscheidung  von  Spinal- 
meningitis 121,  von  Tetanus  642. 

N ackenm  uskelkr  ämpf  e 84.  86.  — , 

hysterische  336.  — durch  Okzipitalneur- 
algie 31. 

Nackenschmerz,  hysterischer  32. 

Nackenstarre,  Entstehung  ders.  86.  — 
bei  Meningitis  309.  310,  cerebrospinal, 
epidem.  595,  spinal.  122.  — bei  Pachy- 
meningitis  hypertrophica  123.  — , Ursache 
ders.  595. 

Nahrungsstoffe,  Umsetzung  ders.  im 
Körper  443.  444. 

Nasenmuskeln,  Lähmung  ders.  bei  Fa- 
zialisparalyse  52. 

Nasenschleimhaut,  Diphtherie  ders. 
586.  588,  Komplikationen  dies.  589.  — , 
Masern  ders.  504.  — , Rotz  ders.  649. 

Nebennieren,  Funktionstörung  ders. 
bei  Osteomalazie  485. 

Nephritis  chronica,  Unterscheidung  dies, 
von  Diabetes  insipidus  466.  — bei  Diph- 
therie 589.  — bei  Erysipel  534.  — bei 
akut.  Gelenkrheumatismus  619.  — bei 
Gicht  478.  — bei  Influenza  635.  — nach 
Keuchhusten  594.  — bei  Masern  505.  — 
bei Meningitiscerebrospinalis  epidem.  597. 

— bei  Mumps  584.  — bei  Scharlach  513. 

— bei  septischer  Infektion  614.  — 
bei  Typhus  abdom.  557. 

Nephrokrisen  Tabeskranker  127. 

Nervendegeneration  infolge  Diph- 
theritis  590.  — , Entstehung  106.  — 
der  peripheren  Nerven  bei  amyotrophi- 
scher Lateralsklerose  147,  bei  Neuritis 
91,  bei  Poliomyelitis  anterior  150.  — 
des  Rückenmarks  125,  bei  Tabes  dors. 
129. 

Nervenerregbarkeit,  elektrische 
5.  — bei  anämischen  Zuständen  402.  — , 
erhöhte  10.  — bei  Ernährungstörungen 
10,  bei  Fazialisparalyse  (peripherer)  57, 
(zentraler)  56.  — bei  Myotonie  368.  — 
bei  Neuritis  93.  — bei  Tetanie  362.  — , 

43 


678 


Register. 


verminderte  10.  — , mechanische 

bei  Tetanie  363,  bei  Thomsenscher  Krank- 
heit 368. 

Nervenfortsätze  im  Rückenmark  104. 

Nervenkrankheiten  bei  Diabetes  458. 

— , Diagnostik  ders.  1 : der  peripheren 
Nerven  2,  (ätiologische  Anhaltspunkte  für 
dies.)  10,  der  sensiblen  Nerven  11.  — , 
funktionelle  333.  — bei  Influenza  634. 
635.  686.  — bei  kryptogenetischer  Sep- 
tikopyämie  618.  — bei  Pocken  526.  — 
infolge  von  Scharlach  515.  — bei  Typhus 
abdom.  556.  561,  exanthem.  540,  recur- 
rens 546. 

Nervenleitung  2.  105.  —,  isolierte  3. 

— , Leitungsapparate  für  dies.  3.  — , 
motorische  3.  105.  106.  — der  Reflex- 
vorgänge 110.  111.  — sensibler  Reize  3. 
11.  102.  107.  108,  (bei  Tabes)  132.  133. 
135.  — , Unterbrechung  ders.  und  deren 
Folgen  5.  22.  144.  — , zellulifugale  2.  --, 
zellulipetale  2.  — , zentrifugale  4.  103. 
132.  — , zentripetale  4.  103.  109.  125. 
132.  133.  — zentripetal-zentrifugale  4. 

Nerven,  motorische,  Krankheiten  ders. 
44:  Krämpfe  80,  Lähmungen  44,  Neuritis 
91.  94.  — , Lähmungserscheinungen  ders. 
bei  Tabes  dorsal.  134.  — , Traumen  ders. 
und  deren  Erscheinungen  5.  — sensible, 
Degeneration  ders.  107,  bei  hereditärer 
Ataxie  141,  bei  Tabes  dorsal.  134.  — , i 
Endapparate  ders.  11.  — , Läsion  ders.:  ! 
Diagnose  dies.  11,  Erscheinungen  dies. 

9.  — , Neuritis  ders.  90.  — , Reaktion 
ders.  in  neuralgischem  Gebiet  24.  — , 
sensible  und  taktile  Fasern  ders.  11.  — , ! 
anatom.  Verteilung  ders.  an  der  oberen 
Extremität  20,  an  der  unteren  21.  36, 
am  Kopf  29 

Nervenendorgane,  degenerierende  Re- 
aktion auf  konstanten  Strom  6. 

Nervensystem,  Abnahme  der  Energie 
dess.  bei  anämischen  Zuständen  402.  — , 
Aufhau  dess.  2.  — , Krankheiten  dess. 

1 : des  peripheren  2,  syphilitische  328. 

Nerven  wurzeln,  anat.  Struktur  u.  phy- 
siolog.  Funktion  ders.  102.  103.  106.  — , 
Erkrankung  der  hinteren  114.  125.  129. 
(durch  Druck)  175;  der  vorderen  113, 
durch  Druck  175.  — , motorische  Inner- 
vation ders.  117. 

Nervenzellen  2.  — des  Rückenmarks 
102.  104:  Binnenzellen  104;  der  grauen 
Substanz  104;  motorische  102.  104;  Proto- 
plasmafortsätze ders.  104;  Strangzellen 
102.  104 ; Stützgerüste  ders.  102. 

Nervosität  s.  Neurasthenie. 

Netzhautanästhesie  u.  - Hyperästhesie 
bei  Hysterie  340. 

Net  zhautödem  bei  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  324. 

Neuralgia  cervico-brachialis  32.  — coe- 
liaca  (hei  Trichinose)  651.  — cruvalis  36. 

— inframaxillaris  29.  — intercostalis  32. 

— obturatoria  36.  — occipitalis  31.  — 
ophtlialmica  29.  — phrenica  32.  — pu- 
dendo-coccygea  41.  — supramaxillaris  29. 


Neuralgien  13.  — Anämischer  28.  402. 
— , Begleiterscheinungen  ders.:  sensible 
23,  trophische  24,  vasomotorische  23. 
— , Charakteristicum  derselben  23.  — 
durch  chemische  Noxen  27.  — des 

Cruralis  36.  — des  Cutaneus  femoris 
lateralis  35,  posterior  36.  — bei  Diabetes 
melRt.  459.  — , Diagnose  ders.  23:  ätio- 
logische 26,  differentielle  von  rheuma- 
tischen Schmerzen  24,  von  Schmerzen 
durch  entzündl.  Affektionen  24.  — durch 
Erkältung  27.  — gemischt.  Nerven  25. 
— bei  Gicht  477,  — der  Glans  penis  41. 
— Hysterischer  339.  — durch  Infektions- 
stoffe 27.  — durch  Intoxikationen  27.  — 
bei  Kompression  des  Rückenmarks  175. 
der  Lumbalnerven  34.  — bei  Malaria 
27.  631.  632.  — des  Obturatorius  36.  — , 
periphere  25.  — des  Plexus  ischiadicus 
36.  — . Prädisposition  für  solch.  28.  — , 
reflektorische  28.  — , rheumatische  27. 
620.  621.  — der  Sakralnerven  36.  — des 
Scham-  u.  Steissbeinnervengeflechts  41. 
— , Schmerzstellen  der  Nerven  bei  solch. 
23.  — , Sitz  ders.  25.  — durch  traumat. 
u.  mechanische  Einflüsse  26.  — bei  Tri- 
chinose 651.  — d.  Tiigeminus  28,  bei  Sinus- 
thrombose 324.  — der  Unterextremitäten, 
Unterscheidung  ders.  von  Tabes  dorsal. 
137.  — Unterscheidung  von  Neuritis  25. 
— , zentrale  25.  — der  Zervikalnerven  34. 
Neurasthenie  (Nervosität)  343.  — , akute 

345.  — , ätiologische  Faktoren  ders.  343. 
344.  345.  — , chronische  345.  — , Diagnose 
ders.  345,  differentielle  von  A ngina  pectoris, 
von  Gehirnaffektionen,  von  nervösen 
Magen-  und  Darmaffektionen,  von  Tabes 

346.  — , funktioneller  Schwächezustand 
de3  Nervensystems  bei  ders.  344.  345. — , 
modifizierte  Formen  ders.  345.  — , psy- 
chisches Verhalten  der  Neurastheniker 

344.  — , Schlaflosigkeit  bei  ders.  345. 
— , sexuelle  345.  ■ — , spinale,  Unterschei- 
dung von  Tabes  dorsal.  138.  — , Sym- 
ptome bei  ders.  von  inneren  Organen 

345,  der  motorischen,  sensiblen  und  vaso- 
motorischen Sphäre  344,  tabesähnliche 
345.  — , zirkuläre  344. 

Neuriten,  anat.  Strukt.  u.  Funktion  ders.  3. 
Neuritis,  Begriffsbestimmung  89.  — . 
ätiolog.  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose 
ders.  97.  — , Beginn  und  Verlauf  ders. 
94.  — unter  dem  Bilde  einer  Bulbär- 
paralyse  94,  einer  akuten  amyotropb. 
Spinallähmung  154.  — , Charakteristica 
ders.  89.  — , chronisch  und  progressiv 
verlaufende  161.  — , Dauer  ders.  94.  — 
bei  Diabetes  452.  — , Differentialdiagn. 
ders.  95.  — , interstitielle  90 f.  — ischiadica 
38.  — im  Kindesalter,  Unterscheidung 
dies,  von  spinaler  Kinderlähmung  153. 
— , motorische  Störungen  bei  ders.  10. 
91.  93.  159.  — , multiple  90.  91:  Ent- 
stehung dies.  91,  Symptome  dies.  92, 
(seltenere)  94 ; Unterscheidung  dies,  von 
spin.  Kinderlähmung  153,  von  akuter 
Myelitis  173,  von  Tabes  dorsal.  139.  — 
nodosa  91.  — , parenchymatöse  Degene- 
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ration  durch  dies.  90  f.  — potatorum, 
Unterscheidung  dies,  vou  Tabes  dorsal. 
96.  189.  — , spontane  92.  — bei  Tabes 
dorsal.  134.  — nach  Typbus  abdoin. 
562.  — , Unterscheidung  von  Neuralgie 
25.  — , Verwertung  der  therapeut.  Er- 
folge zur  Diagnose  ders.  97.  — , zirkum- 
skripte 90.  95. 

Neuritis  optica  bei  Meningitis  312.  596, 
bei  multipler  Neuritis  139. 

Neurome,  motor.  Störungen  durch  dies.  10. 

Neurone  des  Nervensystems,  anat.  Struk- 
tur ders.  2.  105.  — , Aufbau  des  Nerven- 
systems aus  solch.  2.  — , Degeneration 
ders.  (Wallerscbes  Gesetz)  3,  erkrankter 
motorischer  146.  151.  , Erkrankung  der 

motorischen  zentralen  113.  146,  der  moto- 
rischen peripheren  113.  146;  kombinierte 
der  zentralen  u.  peripheren  113.  146;  der 
sensiblen  peripheren  129.  — , Erregung 
ders.  334.  — , Funktion  ders.  2.  3.  105. 
— , Leitung  ders.  3.  105.  — , zentrale  und 
periphere  3. 

Neuronsysteme,  Erkrankung  ders.  125. 

Neuropilem,  anatom.  Struktur  dess.  2. 

Neurosen,  Diagnose  ders.  333:  der  trau- 
matischen 346.  347.  — , Verlauf  ders. 
unter  dem  Bilde  der  multiplen  Sklerose  194. 

Nickkrämpfe,  diagnostische  Merkmale 
ders.  82.  83.  86. 

N i c t i t a t i o 82. 

Nieren,  Funktionstörungen  ders.  bei  An- 
ämie 406.  — , toxische  Reizung  ders.  bei 
Hämoglobinurie  441,  bei  Intermittens  628, 
bei  Septikopyämie  615.  — . Tuberkulöse 
ders.  bei  akut.  Miliartuberkulose  602. 

Nierengicht  477.  — , Diagnose  ders.  478. 
— , primäre  478.  — , Symptome  ders.  478. 

Nieskrampf,  Entstehung  und  Diagnose 
dess.  87.  — , hysterischer  336. 

N ik  o t in- Tab  es  138. 

Nonnensausen  bei  anämischen  Zir- 
ständen  404. 

Nucleus  caudatus  236:  Herdsymptome 
dess.  247 . funiculi  gracilis  et  funic. 
cuneati  197.  — lentiformis  236:  Herd- 
symptome dess.«  247.  — tegmenti:  Lage 
und  Struktur  220.  227. 

Nystagmus  bei  Kleinhirnerkrankungen 
224.  — bei  multipler  Myelitis  187. 
bei  multipler  Sklerose  des  Rückenmarks 
u.  Gehirns  189.  192. 


O b 1 i q u u s capitis  inferior,  Krampf  dess.  85. 

Obturatorius,  Lähmung  dess.  78.  — , 
Neuralgie  dess.  36. 

Ödem,  akutes  angioneurotisches  370. 
bei  Anämie  u.  Chlorose  396.  406.  — der 
Augenlider  bei  Influenza  634,  bei  Sinus- 
thrombose 323.  324,  bei  Trichinose  651. 

Ösophaguskrampf  83. 

Ösophaguslähmung,  hysterische  336. 

Ohnmächten  Anämischer  402. 

Ohraffektionen,  diphtherische  588.  — 
bei  Influenza  636.  — bei  Mumps  583.  — 
bei  Scharlach  514.  — bei  Sinusthrom- 
bose 323. 


Ohrmuscheln,  Ablagerung  von  Gicht- 
tophi im  Unterhautzellgewebe  ders.  475. 
— , Lähmung  der  Muskeln  ders.  bei 
Fazialisläsion  ausserhalb  des  Fallopischen 
Kanals  58. 

Okulomotoriuskern,  Lage  u.  Anord- 
nung 230. 

Okulomotoriuslähmung  45.  — , alter- 
nierende 46.  232.  — bei  apoplekt.  Insult 
274.  — , doppelseitige  46.  — , Erschei- 
nungen ders.  45.  — mit  Hemiplegie  46. 

— durch  Hirnschenkelerkrankung  65.  232. 
233.  — , nukleäre  217.  - — -,  partielle  46. 
232.  — , periphere  46.  — , rezidivierende 
31.  — , Sitz  der  Lähmungsursache  45.  46. 

— bei  Tabes  dorsalis  126.  — , totale  45. 
232.  — bei  Vierhügelläsion  234.  — , 
zentrale  45. 

Okzipitalrinde,  diagnostisch  zu  ver- 
wertende Symptome  bei  Erkrankung  ders. 
250.  252.  299.  — Zentren  ders.  244. 
Oliven,  anatom.  Lage  ders.  in  der  Medulla 
oblongata  196.  197.  203.  — , Relation  zur 
Schleife  228. 

Ophthalmia  neuroparalytica  bei  Sinus- 
thrombose 324. 

Ophthalmoplegia  acuta  alcoholica  218. 

— interna  oder  interior  217.  — ■ progres- 
siva 45.  213.  302,  nuclearis  217. 

Ophthalmoskopischer  Befund  bei 
Basedowscher  Krankheit  376.  — bei 
Diabetes  mell.  459.  — bei  Hirntumoren 
286.  291.  294.  - — bei  kryptogenetischer 
Septikopyämie  613.  — bei  Leukämie  416. 

— bei  Meningitis  312,  cerebrospinal, 
epidem.  596.  — , tuberculosa  603.  — bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks  139. 
189.  — bei  Sinusthrombose  324.  — bei 
Tabes  126.  139. 

Opisthotonus  bei  Meningitis  cerebrospin. 

ep.  595,  spin.  118.  — bei  Tetanus  640. 
Opsonine  497. 

Optikusatrophie  bei  Hydrocephalus  328. 

— bei  multipler  Sklerose  des  Rücken- 
marks und  Gehirns  192.  295.  — bei  pro- 
gress.  Paralyse  305.  — bei  Tabes  dorsal. 
127.  — bei  Vierhügelläsion  231. 

Optikuszentren,  primäre,  Lage  ders. 
238.  245. 

Orbicularis  oris,  Lähmung  dess.  52.  — 
palpebrarum,  Krampf  dess.  82  ; Lähmung 
dess.  48.  52. 

Orchitis  bei  Mumps  584.  — bei  Pocken 
526.  — bei  Typhus  abdom.  561. 

Ort  sinn,  Störungen  dess.  bei  Tabes  dor- 
salis 135. 

Ossifikation  rachitischer  Knochen  486. 
Osteoarthropathia  hypertrophicans, 
Verdickung  der  Fingerendglieder  bei 
ders.  373. 

Osteomalazie  483.  — , Allgemeinerschei- 
nungen ders.  484.  — , Ausscheidungs- 
produkte des  Harns  bei  ders.  485.  — , 
Formveränderungen  des  Knochengerüstes 
bei  ders.  484.  — , puerperale  484.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  myelogenen  Sarkomen 
u.  diffusen  Krebsinfiltrationen  der  Knochen 
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485,  von  Rachitis  485.  — , Ursachen  ders. 

485. 

Ovarie  Hysterischer  339. 

Oxalurie  481. 


Pachyakrie,  Wesen  u.  Diagnose  ders. 
372.  373. 

Pachymeningitis  spinalis  externa  122. 

— haemorrhagica  (interna)  124,  mit 

Durkämatom  des  Gehirns  kombiniert  124. 
325 ; Entstehung  ders.  auf  der  Basis  von 
Psychosen  u.  von  Alkoholmissbrauch  124; 
Unteischeidg.  ders.  von  Apoplexie  277, 
von  Meningitis  320.  — hypertrophica 
(cervicalis  interna)  123:  Differential- 

diagnose dies.  124,  von  amyotro phischer 
Lateralsklerose  149;  Stadien  ders.  123. 

Pankreaserkrankung,  Beziehung  zum 
Diabetes  mell.  465. 

Parazentrallappen  des  Grosshirns, 
Herdsymptome  ders.  252. 

Par  ästhesi  en  12.  — der  Arme  bei  Pachy- 
meningitis cervicalis  hypertrophica  123. 

— bei  Hysterie  339.  — des  Rektums 
Tabeskranker  127.  — bei  Spinalmeningitis 
123.  — bei  Syringomyelie  165.  — bei 
Tabes  dorsal  127.  — beitraumat.  Neurose 
347. 

Paragraplrie,  Beziehungen  ders.  z.  Apha- 
sie 261. 

Paralysis  a g i t a n s 365.  — , Differential- 
diagnose ders.  367,  von  multipler  Sklerose 
193.  — , Muskelrigidität  bei  ders.  366.  — , 
Pathologie  ders.  365.  — , Pro-  u.  Retro- 
pulsion  bei  ders.  366.  — , Zitterbe- 
wegungen bei  ders.  365.  — glosso- 
pkaryngolabialis  cerebralis  et  cere- 
brobulbaris,  Diagnose  u.  Symptome  216. 
— Landrysche  und  Hämatomyelie,  Diffe- 
rentialdiagnose 155.  — progressiva, 
diagnostisch  verwertbare  Symptome  ders. 
278.  305. 

Paramyoclonus  multiplex,  Wesen  und 
Unterscheidung  von  anderen  Neurosen 
361.  342. 

Paraphasie,  Entstehung  und  Wesen 
ders.  257. 

P araplegische  Symptome  bei  Base- 
dowscher Krankheit  379.  — der  Hysterie 
335.  — der  Myelitis  168,  multiplex  187. 

— der  Spinalmeningitis  122.  — der  Tu- 
moren der  Cauda  equina  182.  — bei 
Typbus  abdom.  562. 

Paratypbusbazillen  549. 

Paresen  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose 148.  — bei  Anämie  402.  — , 
spastische  bei  multipler  Sklerose  des 
Rückenmarks  189.  192.  — bei  Syringo- 
myelie 166.  — bei  Tabes  134.  — bei 
traumatischer  Neurose  347. 

Parietalrindenherde,  topisch,  dia- 
gnostischeAnhaltspunkte  für  dies.  252. 263. 

Parkinsonsche  Krankheit  365,  s. 
auch  Paralysis  agitans. 

Parotitis  bei  Diphtherie  589,  bei  Typhus 
abdom.  559,  exanthem.  540.  — epide- 
mica 582.  — , Differentialdiagnose  ders. 


583,  von  metastatischer  Parotitis  583. 
— , doppelseitige  583.  — , Geschwulst  bei 
ders.  5e3.  — , Gesichtsausdruck  bei  ders. 
583.  — , Immunität  nach  ders.  582.  — , 
Inkubationsdauer  derselben  582.  — . Kom- 
plikationen ders.  584.  — , Kontagiosität 
ders.  582.  — , Nackkrankheiten  ders.  584. 
— , Prodrome  ders.  583.  — , Schwellung 
der  Submaxillar-  u.  Sublingualdrüsen  bei 
ders.  583. 

Patellarre  flex,  Bedeutung  dess.  für  die 
Lokalisation  der  Myelitis  169.  — bei 
Diabetes  mell.  459.  — bei  hereditärer 
Ataxie  141.  142.  — bei  Kapselerkrankung 
249.  — bei  Landryscher  Paralyse  186. 

— bei  Tabes  132.  — bei  Tetanie  363.  — 
bei  Trichinose  651. 

Paukenhöhle,  Diphtherie  ders.  588. 

Pectus  carinatum  durch  Rachitis  487. 

Pedunculi  cerebelli  ad  corp.  quadrig., 
ad  pontem  et  ad  med.  obl.,  Verlauf  ders. 
222.  — cerebri  s.  Hirnschenkel. 

Peliosis  rheumatica  433.  434.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus 621. 

Pemphigus  (der  Finger)  bei  Medianus- 
lähmung 75.  — bei  kryptogenetischer 
Septikopyämie  612.  — bei  Neuralgie  der 
Zervikalnerven  32.  — bei  Neuritis  90.  — 
bei  Pachymeningitis  cervicalis  kypertro- 
phica  123.  — bei  Tabes  dorsalis  1 35.  — , 
Unterscheidung  dess.  von  Windpocken  531. 

Pentosurie,  chronische,  Nachweis  ders. 
453. 

Pericarditis  bei  Diphtherie  589.  — bei 
Erysipel  535.  — bei  akut.  Gelenkrheuma- 
tismus 619.  — bei  Keuchhusten  594.  — 
bei  Mumps  594.  — bei  Scharlach  514. 

— durch  septische  Infektion  613.  — , 
tuberkulösebeiakut.Miliartuberkulose602. 

Perin  ealneuralgien,  Diagnose  ders  41. 

Perineuritis,  diagnost.  Merkmale  ders. 
90  f. 

Periostitis,  eitrige  bei  Diphtherie  588. 
— , metastatische  durch  septische  Infek- 
tion 612.  — nach  Typhus  abdom.  562. 

Periphere  Nerven,  Degeneration  ders. 
106.  107.  148.  — , Endausbreitung  an  den 
Extremitäten  21.  22.  36,  am  Kopf  30. 
— , Entzündung  ders.  90.  — , Kontinuitäts- 
trennung ders.  und  deren  Folgen  5.  — , 
Krankheiten  ders.  2,  ätiologische  Anhalts- 
punkte für  die  Diagnose  dies.  10.  — , 
Leitung  ders.  3,  bei  Tabes  dorsal.  135. 
— , reflektorische  Tätigkeit  ders.  4.  — , 
Reize  für  dies.  4.  — , sklerot.  Yeränd. 
ders.  188.  — , Zentren  der  motorischen 
244.  — , Zusammenhang  der  motor.  Wurzel- 
fasern mit  dens.  106. 

Peritonitis  bei  Diphtherie  589.  — , eitrige 
durch  typhöse  Darmgeschwüre  558.  — 
bei  Erysipel  535.  — bei  akutem  Gelenk- 
rheumatismus 620.  — bei  Scharlach  514. 

— durch  septische  Infektion  613.  — , 
tuberkulöse  bei  Miliartuberkulose  602.  — , 
Unterscheidg.  ders.  von  Interkostalneur- 
algie 33. 
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Peroneuslähmung  79. 

Pertussis  591;  s.  auch  Keuchhusten. 

Perverse  Triebe  Epileptischer  352. 

Pes  equinus  bei  hereditärer  Ataxie  141. 

— infolge  Lähmung  des  Nerv,  peroneus 
89.  — bei  Poliomyelitis  anterior  acuta  152. 

Pest  638.  — Bazillen  638.  — Krankheits- 
bild 638. 

Petechialtyphus,  Exanthem  dess.  539. 

Phaaozytose  Metschnikoffs  bei  Bak- 
terieninfektionen  497. 

Pharyngismus  83. 

Pharyngitis,  diphtherische  587.  — , ery- 
sipelatöse  535.  — bei  Keuchhusten  591. 

— bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem. 
595.  — bei  Pocken  520.  — bei  Poly- 
myositis 383.  — bei  Typhus  abdom.  560, 
exanthem.  540. 

Phlegmonen  bei  Syringomyelie  165.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Erysipel  536. 

Plio sphaturie  bei  Meningitis  311.  481. 

Phrenikuskrampf,  Erscheinungen  bei 
dems.  86. 

Phrenikuslähmung  66.  — , doppel- 

seitige 66.  — , einseitige  66. 

Phrenikusneuralgie,  Diagnose  ders.  32. 

Pia  mater  des  Rückenmarks,  Entzündung 
ders.  118:  im  Lumbodorsalteil  ders.  119, 
durch  das  Virus  der  Zerebrospinalmenin- 
gitis  120,  im  Zervikalteil  ders.  119. 

Pigmentierung  der  Haut  bei  Basedow- 
Krankheit  378;  bei  halbseit.  progress. 
Gesichtsatrophie  369. 

Plattfusstellung  durch  Poliomyelitis 
anterior  acuta  152. 

Pleuritis,  eitrige  bei  Erysipel  535,  bei 
Influenza  636,  bei  Typhus  abdom.  559; 
Veranlassung  zu  akut.  Spinalmeningitis 
120.  — bei  akutem  Gelenkrheumatismus 
620.  — bei  Masern  505.  — durch  Milz- 
brandinfektion 617.  — bei  Pocken  525. 

— bei  Scharlach  514.  — durch  septische 
Infektion  613.  — , tuberkulöse  b-i  Miliar- 
tuberkulose 601.  — bei  Typhus  exanthem. 
5l0.  — sicca,  Unterscheidung  dies,  von 
Interkostalneuralgie  33. 

Plexus  brachialis:  Krämpfe  im  Gebiete 
dess.  87 ; Lähmung  dess.  68.  69.  75 ; 
Neuralgie  dess.  32  — coccygeus,  Neur- 
algie dess  40.  — ischiadicus  (des  PI. 
sacralis) : Lähnmogen  im  Gebiete  dess. 
78;  Neuralgie  dess.  36.  — lumbalis: 
Krämpfe  im  Gebiete  dess.  89;  Neuralgien 
im  Verbreitungsbezirk  dess.  34.  — pu- 
dendalis:  Neuralgien  im  Gebiete  dess.  41. 

Pneumonie,  croupöse,  Komplikation  ders. 
mit  akutem  Gelenkrheumatismus  6i0,  mit 
Gicht  477,  mit  Influenza  636,  mit  Meningitis: 
eitriger  317.  319,  epidemischer  597.  600, 
spinaler  120.  — , erysipelatöse  535.  — , 
hypostatische  Typhuskranker  556.  — , 
katarrhalische  bei  Masern  504,  bei  Mumps 
584,  bei  Pocken  526,  bei  Trichinose  651, 
bei  Typhus  exanthem.  540.  — , lobuläre 
durch  septische  Infektion  613.  616,  bei 
Typhus  abdom.  560.  — , zentrale,  Unter- 
scheidung ders.  von  Typhus  abdom.  569. 


Pneumokokken,  epidem.  Zerebrospinal- 
meninaitis  durch  Infektion  der  Meningen 
mit  solch.  315.  597.  — , Mischinfektion  bei 
Diphtherie  586,  bei  Influenza  634,  bei 
Septikopyämie  610. 

Pneumothorax  bei  Keuchhusten  593. 

Pneumotyphus  562.  — , Diagnose  dess. 
569. 

Pocken  520.  — , Abortivformen  ders.  524. 
— , ätiolog.  Momente  ders.  520.  — , Dia- 
gnose ders.  520.  521,  der  Abortivvariola 
529 ; differentielle  527 : von  Flecktyphus 
528,  von  Masern  506.  528,  von  Rotz  528, 
von  Scharlach  527 , von  Septikopyämie 
527.  568,  von  Typhus  abdominalis  568, 
von  Varizellen  529.  531.  — , Eruptions- 
stadium ders.  521.  . Exsikkationstadium 

derselben  523.  — , Hautausschlag  ders.  521 . 
— , Inkubationszeit  ders.  520.  — , Kom- 
plikationen ders.  526.  — , konfluierende 
524.  — , Nachkrankheiten  ders.  526.  — . 
Natur  des  Pockengiftes  520.  — , Prodro- 
malstadium ders.  520.  527.  — , Quelle  der 
Ansteckung  bei  dens.  520.  — der  Schleim- 
häute 522.  — , Suppurationstadium  ders. 
522.  — , Symptome  ders.  520.  522.  — , 
Verlauf  ders.  524.  525. 

Pockennabel  der  Pockenpustel  521. 

Podagra  474. 

Poikilozytose  des  Blutes  Anämischer  398. 

Points  douloureuxder  Nerven,  diagno- 
stische Verwertung  ders.  23. 

Poliencephalitis  superior  chronica, 
Symptome  ders.  218.  302. 

Polioatropliia  anterior  chronica  pro- 
gressiva 157.  — , a.natom.  Befund  bei  ders. 
157.  — , Differential diagnose  ders.  159. 
— , Gang  der  Atrophie  der  Muskeln  bei 
ders.  157.  — , Symptome  ders.  157.  158. 

Poliomyelitis  anterior  150.  — acuta 
infantum  150.  151,  adultorum  155.  — , 
Bulbärsymptome  ders.  216.  — chronica 
(subacuta)  150.  155,  progressiva  157.  — -, 
Differentialdiagnose  der  akuten  153,  der 
chronischen  155,  von  multipler  Neuritis 
95.  153.  156,  der  chronischen  progressiven 
159.  — , Krankheitsbild  der  akuten  bei 
Kindern  151,  bei  Erwachsenen  154.  — 
posterior,  Symptome  ders.  164. 

Polyarthritis,  akute 617.  — , Differential- 
diagnose ders.  620.  — bei  Diphtherie  589. 
— , epidemisches  Auftreten  ders.  617.  — , 
Herzfehler  infolge  ders.  620.  — , infektiöse 
Natur  ders.  617.  — , Komplikation  ders. 
mit  Endo-  u.  Pericarditis  619.  620.  — 
bei  Scharlach  513.  — . Symptome  ders. 
von  seiten  der  Haut  619,  nervöse  618. 

Poly  ästliesie  bei  Tabes  dorsalis  135. 

Polychromatophilie  bei  perniziöser 
Anämie  399. 

Polydipsie,  primäre,  Unterscheidung 
ders.  von  der  symptomatischen  467. 

Polyerythrozythämie  431.  — Blut- 
befund 431.  — - Pathogenese  ders.  432. 

Polymyositis,  akute  382.  — , Ätiologie 
ders  387.  — , Diagnose  ders.  382,  diffe- 
rentielle von  Polyneuritis  387 , von 
Trichinose  386.  651.  — , elektrisches  Ver- 
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halten  der  Muskeln  bei  ders.  383.  — , 
infektiöser  Charakter  ders.  382.  386.  — , 
klinische  Beobachtung  einer  solchen  384. 
— , patholog.  Befund  bei  ders.  385.  — , 
subakute  384.  - Symptome  ders.:  allge- 
meine 363,  örtliche  383. 

Polyneuritis  91.  — , ätiolog.  Momente 
ders.  91.  — , Differentialdiagnose  ders.  96 : 
von  Myelitis  acuta  172,  von  Poliomyelitis 
anterior  153.  156,  von  Polymyositis  387. 
— , Symptome  ders.  92,  seltenere  94. 

Polyurie  bei  Akromegalie  373.  — bei  Ba- 
sedowscher Krankheit  378.  — , chronisch- 
symptomatische 468.  — bei  Diabetes  insi- 
pid.  467,  mellit.  456.  457.  — , epikiitische 
467.  — nach  epileptischen  Anfällen  352. 
— bei  Hysterie  341.  — , bei  Meningitis 
cerebrospinal,  epid.  596.  — . sekundäre 
bei  Polydipsie  467.  — hei  Syringomyelie 
166.  — , Unterscheidung  der  symptoma- 
tischen von  Diabetes  insipidus  467. 

Pons  (Yarolii).  anatom.  Strukturverhält- 
nisse dess.  203.  204.  — , Blutgefässe  dess. 
206.  — , Blutungen  in  dems.  209.  217.  — , 
Erweichungsprozesse  dess.  durcliEmbolien 
und  Thrombosen  21 1.  217.  — , Kompression 
dess.  219. 

Ponserkrankungen  206.  — , Degenera- 
tion der  motor.  Leitungsbahn  nach  solch. 
143.  147.  — , Diagnose  ders.  206.  — Er- 
scheinungen ders.  208.  209.  — , Fazialis- 
lähmung durch  solche  56.  59.  207.  209. 
— , Hypoglossuslähmung  infolge  solch. 
65.  — , Lähmungsform  bei  dens.  209.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Basaltumoren 
des  Gehirns  210,  von  Oblongataerkran- 
kungen  209.  213. 

Postepileptisches  Irresein,  Er- 
scheinungen dess.  352. 

Präzipitine  498. 

Predigerhand  bei  chronischer  Spinal- 
meningitis 123. 

Priapismus  Leukämischer  415.  — Tabi- 
scher  127. 

Projektionszentren  der  Hirnrinde, 
Lage  ders.  241. 

Prolapsus  ani  infolge  von  Hustenan- 
fällen bei  Tussis  convulsiva  593. 

Pro- und Retropulsion  der Paraly tiker366. 

Pr  o s o p a 1 g i e 28.  Komplikation,  ders. 29. 

Proteine,  entziindungs-  u.  eitererregende 
von  Bakterien  609. 

Protozoen,  ätiolog.  Bedeutung  solcher 
bei  Pocken  520. 

Pseudobulbärparalyse,  Diagnose  u. 
Erscheinungen  ders.  216:  der  infantilen 
217,  der  zerebralen  217,  der  zerebro- 
bulbären  Form  217. 

Pseudodiphtlierieb  azillen , patho- 
gene Wirkung  ders.  591. 

Pseudohypertrophie  der  Muskeln  bei 
Dystrophia  muscularis  progressiva  161. 
162. 

Pseudoleukämie  424.  — , Anämie  und 
hämorrhagische  Diathese  bei  ders.  425.  — 
Beziehungen  ders.  zur  Leukämie  422.  425. 

, Blutbild  bei  ders.  425.  - — , Diagnose 
ders.  426. 


Pseudosklerose  des  Rückenmarks  194. 
Pseudotabes  diabetica  140.  459.  — , 
Diagnose  ders.  133:  der  hämorrhoidalen 
138,  der  peripheren  (potatorum)  93.  139. 
Psoaskrämpfe,  Entstehung  ders.  89. 
Psychische  Störungen  bei  Anämie 
402.  — bei  Basedowscher  Krankheit  377. 

— bei  Chorea  minor  357.  — bei  Diabetes 
mell.  460.  — bei  Diphtherie  590.  — nach 
einem  epileptischen  Anfall  352.  — bei 
Herderkrankungen  des  Centrum  ovale 
267.  — bei  Hirntumoren  287.  — bei 
Hydrocephalus  327.  — bei  Hysterie  341. 
342.  — bei  Influenza  635.  — bei  krypto- 
genet.  Septikopyämie  613.  — bei  zentralen 
Lähmungen  9.  — bei  Lyssa  humana  644. 

— bei  akuter  Miliartuberkulose  602.  — 
bei  multipler  Sklerose  191.  — bei  Myxödem 
375.  — bei  Neurasthenie  345.  — bei 
Pocken  526.  — bei  progress.  Paralyse 
305.  — bei  Rheumatismus  acutus  619. 

— bei  Tetanie  364.  — bei  traumatischer 
Neurose  346.  — bei  Typhus  abdom.  553. 
554,  exanth.  540. 

Psychoreflexe  bei  zentraler  Fazialis- 
lähmung 56. 

Psychosen,  Relation  der  Hysterie  zu 
dens.  333,  der  Pachymeningitis  hämor- 
rhagica 124,  der  traumat.  Neurose  347. 

— im  Verlaufe  der  Polyneuritis  94. 
Pterygoidei,  Krampferscheinungen  in 

dens.  82.  — , Lähmung  ders.  47. 

Ptosis  bei  Okulomotoriuslähmung  45. 
Puerperalfieber,  eitrige  Meningitis  bei 
dems.  317.  — , Infektionserreger  dess.  536. 
Puls  bei  doppelseit.  Akzessoriuslähmung 
63.  — bei  Anämie  404.  — im  apoplek- 
tischen  Insult  268.  — bei  Basedowscher 
Krankheit  375.  379.  380.  — bei  Cholera 
asiatica  576.  — bei  Dysenterie  574.  — 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  618.  — bei 
Hirnabszess  298.  — bei  Hirntumoren  287. 

— bei  Hypoglossuslähmung  65.  — bei 
Keuchhusten  593.  — bei  Meningealblutung 
326.  — bei  Meningitis  309.  310,  cerebro- 
spinalis epidem.  596,  spinal.  119.  — bei 
akut.  Miliartuberkulose  601.  — bei  mul- 
tipler Neuritis  93,  — bei  Pocken  520.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  216.  — bei 
Rachendiphtherie  587.  — bei  Septiko- 
pyämie 611.  — bei  Tetanus  641.  — bei 
traumat.  Neurose  347.  — bei  Typhus 
abdom.  552.  553.  563.  567,  exanthem.  538. 

— bei  Vaguslähmung  61.  — bei  Vagus- 
Neuritis  93. 

Pup  i llarre  fl  ex  im  apoplektischen  Insult 
269.  — bei  Chorea  357.  — im  epileptischen 
Anfall  352.  — bei  Meningealblutungen 
326.  — bei  Meningitis  310.  312,  cere- 
brospin.  epid.  596,  spin.  119.  — bei 
multipler  Sklerose  189.  — bei  Okulo- 
motoriuslähmung 45.  46.  — bei  Tabes 
dorsal.  126.  139.  — - bei  Vierhügelläsion 
234.  — , Zentrum  für  dens.  111.  204. 
Pupillenstatfre,  reflektorische  bei  pro- 
gress. Paralyse  305.  — bei  Tabes  dors. 
126.  139. 
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Purpura  433.  — , Diagnose  ders.  434.  — , 
Entstehung  ders.  435.  — , epidemisches 
Vorkommen  ders.  436.  — , essentielle 
(idiopathische)  436,  prädisponierende  Fak- 
toren dies.  437.  — fulminans  434.  — , 
hämorrhagische  433.  434:  Prodrome  dies. 
436,  Verlauf  dies  434.  — , Infektiosität 
ders.  436.  — , rheumatische  434.  619.  — 
simplex  433.  — , symptomatische  434.  — 
urticans  434.  — variolosa  514 : diagno- 
stisch wichtige  Symptome  dies.  525,  Dif- 
ferentialdiagnose dies.  529. 

Pustula  maligna,  Erscheinungen  ders. 
647. 

Pyämie,  disponierende  Momente  für  dies. 
611.  — , Entstehung  ders.  durch  eiter- 
erregende Mikroorganismen  6U9.  — , me- 
tastatische Eiterungen  bei  ders.  609.  — , 
spontane  609.  — im  Verlauf  von  Typhus 
abdominalis  559.  — , Wesen  ders.  609. 

Pyramidenhahnen,  Degeneration  ders. 
141.  143.  144.  147.  — , Erkrankung  ders. 
und  deren  Symptome  105.  113.  — , Kreu- 
zung ders.  in  der  Medulla  oblongata  105. 
196.  — , motorische  Leitung  ders.  105.  — , 
Nerveneinlieiten  ders.  105.  143.  — , Ver- 
lauf ders.  im  Gehirn  203.  227.  238.  250, 
im  Rückenmark  101. 


Qu  intus  s.  Trigeminus. 


üabies  s.  Lyssa  humana. 

Rachendiphtherie  586.  — , Differential- 
diagnose ders.  590.  — , fibrinöse  587.  — , 
Komplikationen  ders.  589.  Pseudo- 
meinbranen  ders.  586.  — , Relation  ders. 
zur  dysenterischen  Darmdiphtherie  572. 
— bei  Scharlach  514.  — , septische  587. 
— , Symptome  ders.  587. 

Rachitis  486.  — , anatom.  Veränderungen 
der  Knochen  bei  ders.  486.  — des  Beckens 
und  der  Extremitäten  487.  — , Ckarak 
teristica  ders.  486.  — , Differentialdiagnose 
ders.  von  Epiphysenveränderung  durch 
hereditäre  Syphilis  489,  vonHydrocephalus 
328.  488,  von  Kyphose  durch  tuberkulöse 
Prozesse  488.  — . Druckempfindlichkeit 
der  rachitischen  Knochen  488.  — , infek- 
tiöse Natur  ders.  488.  — , Komplikationen 
ders.  487.  — , mangelhafte  Verkalkung 
des  osteoiden  Gewebes  bei  ders.  486.  - , 
Prodrome  ders  .488.  — des  Schädels  487. 

- , Symptome  (allgemeine)  ders.  488.  — 
des  Thorax  488  — , Zahndurchbruch  bei 
rachitischen  Kindern  487.  — , Zusammen- 
hang ders.  mit  Tetanie  364. 

Rachitischer  Rosenkranz,  Knochen- 
veränderungen hei  dems.  487. 

R a d i a 1 i s 1 äh  m u n g 69.  — , Diagnose  ders. 
69.  ätiolog.  Momente  für  dies.  69.  — , 
Einzelheiten  ders.  71.  — , Hand  u.  Finger- 
stellung bei  ders.  71.  — , infektiöse  nach 
Typhus  abdom.  70.  — , saturnine  70, 
Lokalisation  dies.  70.  — , spinale  70.  — 
Symptome  ders.  71.  — , zerebrale  70. 


R a d i a t i o strio-thalamica  238. 

Radiographie  zur  Bestimmung  des 
Sitzes  eines  Gehirntumors  295. 

Railway  brain  346. 

Railway-spine  174.  346. 

Rash  der  Pocken  521. 

Raynaudsche  Krankheit  371.  — , 

nervöser  Charakter  u.  Eischeinungen  371. 

Recurrens  542;  s.  auch  Typhus  recur- 
rens. 

Recurrens-Neuralgie.  Unterscheidung 
ders.  von  Zephalalgie  30. 

Recurrensspirillen  542.  — . Vorkom- 
men ders.  im  Blute  Recurrenskranker 
bei  Fieberanfällen  543. 

Reflexbögen,  kurze  u.  lange  4.  110. — , 
spinobulbär- zerebraler  223.  — zerebello- 
zerebraler  222  f. 

Reflexe,  ausgebreitete  110.  — , Auslösung 
ders.  110.  117.  — , Bahnen  ders.  im 
Rückenmark  4.  109.  111.  — bei  Brown- 
Sequardscher  Lähmung  177.  — , diagnost. 
Bedeutung  ders.  5.  — bei  Druck  des 
Rückenmarks  175.  — bei  Fazialisparalyse 
(peripherer)  57,  (zentraler)  57.  — , ge- 
kreuzte 110.  — , Hemmung  ders.  5.  110. 
132.  — bei  Konuserkrankung  183.  — , 
bei  Meningitis  311.  — bei  Myelitis  169. 

— bei  Neuritis  90,  multiplex  98.  — bei 
spinaler  (peripherer)  Lähmung  9.  152. 
154.  — , Steigerung  ders.  5.  110.  144. — , 
Verminderung  ders.  110.  — , Vorgang 
bei  der  Reflextätigkeit  4.  110.  — , Wirkung 
gewisser  Gifte  auf  dies.  111.  — , Zentren 
ders.  in  der  Medull.  oblongata  205.  206. 

— bei  zerebraler  (zentraler)  Lähmung  9. 
— , Zustandekommen  ders.  110. 

Reflexepilepsie,  ätiologische  Momente 
ders.  und  deren  Unterscheidung  von  idio- 
pathischer Epilepsie  354.  355. 

Reflexerregbarkeit  bei  anämischen 
Zuständen  402.  — im  apoplektischen  In- 
sult 269.  — im  epilept.  Anfall  351.  — 

— bei  Erkrankung  der  Hinterhörner  u. 

hinteren  Nervenwurzeln  113.  — des 
Fazialis  bei  zentraler  Lähmung  54. — bei 
Herderkrankung  der  Capsul.  intern.  249, 
der  Kleinhirnseitenstrangbahn  114.  — bei 
Lyssa  humana  644.  — bei  Poliomyelitis 
anterior  152,  posterior  165.  — bei  progr. 
Bulbärparalyse  215.  — bei  progr.  Muskel- 
atrophie 158.  — bei  Pyramiden- Vorder- 
seitenstrangerkrankungen 113.  — bei 

Spinalmeningitis  118.  121.  — bei  Tabes 
dorsalis  131.  132.  — bei  Tetanie  362.  — 
bei  Tetanus  640.  641.  — bei  Vorderkorn- 
krankheiten des  Rückenmarks  113. 

R e f lexkr äm p f e 81.  82.  — bei  Lyssa 
humana  644. 

Reflexneuralgie,  Entstehung  28. 

Reis  wasserstühle  bei  Cholera  asiatica 
575.  — , Kommabazillen  in  dens.  579. 

Reizerscheinungen  bei  Kompression 
der  Pous-Oblongata  219,  des  Rückenmarks 
175,  (durch  Tumoren)  167.  181.  — bei 
Neuralgie  (peripherer)  25,  (zentraler)  26. 
— , bei  Neuritis  90.  92.  95.  — bei  Seh- 
hügelläsion 246. 
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Relapsing  fever  542,  s.  auch  Typhus 
recurrens. 

Renotyphus  562. 

Respirationsbewegungen,  abnorme, 
Diagnose  ders.  »6.  — , Einfluss  der  Zwerch- 
fellähmunü  auf  dies.  66. 

Respirationsmuskeln,  Krampf  ders. 
bei  Tetanus  640.  — , Lähmung  ders.  nach 
Diphtherie  589.  — , akute  Myositis  ders. 
883. 

Respirationsorgane,  Entzündung  der- 
selben: diphtherische  586,  bei  Gicht  477, 
bei  Influenza  684,  bei  Keuchhusten  592, 
bei  Masern  501,  bei  Milzbrand  647,  bei 
Pocken  520,  bei  Scharlach  512,  bei  Typhus 
abdom.  556.  560. 

Retinalblutungenbei  kryptogenetisch. 
Seprikopyämie  613.  615. 

Retinitis  albuminurica  407.  — diabetica 
459.  — leucaemica  416. 

Retropharyngealabszesse  bei  Ty- 
phus abdom.  559. 

Rezidive  bei  Infektionskrankheiten  499. 

Rheumatismus  articulorum  acutus 
617.  — chronicus  482.  — nodosus  620; 
s.  auch  Gelenkrheumatismus. 

Rheumatoide  Schmerzen,  Differen- 
tialdiagnose  ders.  von  Neuralgien  24.  — 
des  Halses  u.  Nackens,  Unterscheidung 
ders.  von  Spinalmeningitis  120.  121.  — 
der  Unterextremitäten,  Unterscheidung 
ders.  von  Tabes  dorsalis  137. 

Rhomboidei.  Krampf  ders.  85. 

Riesenwuchs  s.  Akromegalie. 

Rindenfelder  240.  241.  — psycho- 

motorische 242,  (Gebiet  ders.)  243.  254. 
— , psychosensorische  241.  244. 

Rindenhämorrhagie,  topische  Dia- 
gnose ders.  275.  326. 

Risus  sardonicus  82.  — Tetanus- 
kranker 640. 

Röteln  518.  — , Ansteckungsfähigkeit  ders 
518.  — , Diagnose  ders.  519,  differentielle 
von  Masern  5l8,  von  Scharlach  518.  — , 
Exanthem  ders.  519.  — , Immunität  nach 
überstandenen  519.  — Inkubationszeit 
ders.  519.  — , Symptome  ders.  519. 

Rotnbergsches  Symptom  bei  Tabes 
dorsal.  128. 

Rose,  Diagnose  ders.  532,  differentielle 

536. 

Roseolen  bei  akuter  Miliartuberkulose 
603.  — . prodromale  bei  Pocken  521.  — 
bei  Scharlach  508.  — durch  septische 
Infektion  612.  — bei  Typhus  abdominal. 
555.  563.  567,  exantbem.  538.  — , Unter- 
scheidung ders.  von  Masern  505.  506.  — 
bei  Varizcllenexanthem  530. 

Rotlauf  532:  s.  auch  Erysipel. 

Rotz  beim  Menschen  648.  — , Diagnose 
dess.  649:  durch  die  bakteriologische 
Untersuchung  649;  differentielle  von 
tuberkulösen  u.  syphiliti- chen  G eschwüren 
649.  von  Variola  529.  — , Symptome  dess. 
649.  — , Übertragung  dess.  von  Tieren 
auf  den  Menschen  649. 

Rotzbazillen  648.  — , Invasion  ders.  in 
den  menschlichen  Körper  649. 


Rotzknoten  und  Rotzgescbwüre  649.  — , 
Allgemeininfektion  durch  dies.  649. 

Rubeolae,  Diagnose  ders.  518. 

Rückenmark,  F aserstrangsysteme  dess . 
und  deren  Verlauf  101.  102.  103.  — , 
Geschwülste  dess.,  intramedulläre  173. 
177.  — , Höhlenbildung  in  dems.  164. 
— , abnorme  Kleinheit  dess.  bei  heredit. 
Ataxie  141.  — . Kleinhirnseitensti  ang- 
bahnen  in  dems.  109. 133.  — , Kompression 
dess.  174.  — Leitungsunterbrechung  in 
dems.  und  deren  Symptome  174.  — , 
mikroskopischer  Bau  dess.  102.  — mo- 
torische Balm  dess.  105.  — , multiple 
Herderkrankungen  dess.  187.  — . Reflex- 
bahnen dess.  110.  — sensible  Bahnen 
dess.  107.  108.  — , Substanzen  dess.  99. 
— , Zentren  dess.  111.  — , Zirkulations- 
störungen in  dems.  194. 

Rückenmarksanämie,  Diagnose  ders. 
194. 

Rückenmarksblutungen  195.  — , De- 
generatiimsvorgänge  im  Rückenmark 
durch  dies.  144.  — , paraplegische  Er- 
scheinungen ders.  172. 

Rückenmarkskompression  s.  Kom- 
pressionsmyelitis und  Drucklähmung.  — , 
sekundäre,  Unterscheidung  von  Tabes 
138. 

Rückenmarksdegeneration  125.  — , 
absteigende  104.  106:  infolge  Diphtheritis 
590:  in  den  Pyramidenseiten  strangbahnen 
143.  144.  — , aufsteigende  sekundäre  der 
Hinter stränge  108.  — , graue  125:  der 
Hinterstränge  125.  129.  141.  — der  Klein- 
hirnseitenstrangbabnen  109.  133. 141.  146. 
— , primäre  und  sekundäre  der  Seiten- 
stränge 143,  (klin  Bedeutung)  144.  — 
der  Pyramidenbahnen  143.  144.  147.  — , 
sekundäre  der  Vorderstrangseitenbahnen 
143.  — der  Vorderhornganalienzeilen  147. 

Rückenmarkshäute,  Geschwülste  ders. 
179.  , Krankheiten  ders.  118. 

Rückenmarkshyperämie,  Diagnose 
ders.  194. 

Rückenmarkskanal,  Geschwülste  in 
dems.  179. 

Rückenmarkskrankheiten,  Diagnose 
ders.  98:  Berücksichtigung  der  anatom. 
Struktur  u.  Funktionen  des  Rückenmarks 
bei  ders  99.  — , Lokalisierung  ders.  nach 
den  Symptomen  113.  — nach  Pocken 
526.  — , Regeln  für  die  Diagnose  ders. 
99.  — der  Rückenmarksubstanz  125.  — , 
systematische  125.  145.  — , Verhalten 
der  Reflexe  bei  dens.  110. 

Rückenmarksegmente,  Funktion  der 
einzelnen  115.  116.  183.  — , Lage  der 
einzelnen  zur  Wirbelsäule  117. 

Rückenmarksyphilis  330. 

Rückenmarkstumoren  179.  184.  — , 
Anästhesie  durch  dies.  181.  183.  — der 
Cauda  equina  1*2.  — , Degenerations- 
vorgänge durch  dies.  144.  — , Differential- 
dia.’nose  ders.  von  amyotrophischer  Late- 
ralsklerose 149,  von  Syringomyelie  ' 67. 
— . extramedulläre  180.  — intramedulläre 
173.  177.  180.  — , Kompressionserschei- 


Register. 


io 


nungen  ders.  174.  177.  181.  — , Reiz- 
erscheinungen  bei  dens.  167. 
Rückenmarksverletzungen,  Dege- 
nerationserscheinungen ders.  144. 
Rückenstrecker  der  Lumbalgegend, 
Lähmung  ders.  77. 

Rückfallfieber  s.  Typhus  recurrens. 
Ruhr  572.  — , brandige  573. — , chronische 
574.  575.  — , Infektionsstoff  ders.  572. 
— , tropische  572.  — , typhöse  574. 
Rumpfmuskulatur,  Lähmung  ders.  nach 
apoplekt.  Insult  271. 

Sakralnerven,  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 
89.  — , Lähmungen  im  Gebiete  ders.  77. 
— , Neuralgien  ders.  36. 
Säureintoxikation  beim  Cholera- 
typhoid 577.  — Diabeteskranker  459. 
Salaamkrämpfe,  Diagnose  ders.  83. 
Salivation  1 ei  Basedowscher  Krankheit 
378.  — bei  progr.  Bulbärparalyse  215. 

— bei  Fazialiskrampf  82.  — bei  Trige- 
minusneuralgie 28.  29. 

Sarkome  im  Rückenmarkskanal  179. 
der  Schädelknochen,  Druckwirkung  ders. 
auf  das  Gehirn  296. 

Sauerstoffverbrauch  von  Basedow- 
kranken 378. 

Scarlatina  508.  — haemorrhagica  512. 

— laevigata  511.  — miliaris  511.  — pa- 
pulosa 511.  — sine  angina  516.  — sine 
exanthemate  515.  — vanegata  511. 

Scharlach  508.  — , ätiolog.  Momente  dess. 
508.  — , Ansteckung  mit  Scharlachgift 

508.  — , Deferveszenz  bei  dems.  512.  — , 
Desquamation  bei  dems.  518.  — , Diagnose 
dess.  512,  differentielle  von  Erysipel  517, 
von  Erythem  517,  von  Masern  507.  511. 
517,  von  Röteln  518,  von  Septikopyämie 
514  616,  von  Typhus  569.  — , Disposition 
zu  dems.  508.  — , Eruptionsstadium  de^s. 
511.  — , Exanthem  dess.  511,  Abarten 
dies.  511.  — , Moritionsstadium  dess.  512. 
— , Immunität  gegen  Scharlachinfektion 
nach  Überstehen  dess  509.  — durch 
Impfung  mit  Schar  lachgift  508.  — , In- 
kubationszeit dess.  508.  — , Komplikation 
dess.  mit  Augen  und  Ohraffektionen  514, 
mit  Diphtherie  514,  mit  Endocarditis  514, 
mit  Gastritiden  514.  — , Nachkrankheiten 
dess.  515.  — , Prodromalstadium  dess.  510. 
— , Rezidive  dess.  509.  — , Symptome  dess. 

509.  512,  ungewöhnliche  513.  — , Ver- 
laufsanomalien  dess.  515. 

Scharlachfriesel,  Exanthem  dess.  511. 
Schilddrüsenfunktion,  Beziehungen 
zur  Basedowkrankheit  376  379,  zum 

Myxödem  374. 

Schleife  im  Mittelhirn,  Entwicklung  u. 

Verlauf  ders.  228.  229.  238. 
Schleifenkreuzung  in  der  Oblongata 
108.  196. 

Schleim  fieb  er,  Unterscheidung  vom 
Typhus  abdom.  571. 

Schleimhautentzündung  bei  Erysipel 
535.  536.  — bei  Influenza  634.  — bei 
Masern  501.  505.  — bei  Pocken  522.  527. 


— bei  Scharlach  511.  514.  — bei  Vari- 
zellen 530. 

Schlingakt,  Zentrum  dess.  204. 

Schlingkrämpfe  83.  — hysterische  336. 

— im  Stadium  hydrophobicum  der  Lyssa 
hurnana  641.  — bei  Tetanus  640. 

Schlingstörungen  be;  Akzessoriusläh- 
mung  63.  — bei  Meningitis  310.  — bei 
Pons-Oblongataerkrankungen  208.  209. 

Schlottergelenke  bei  spinaler  Kinder- 
lähmung 153. 

Schlundkrisen  Tabeskranker  129. 

Schmerz  empfind  ung  in  anästhetischen 
Hautgebieten  22.  — , ausgelöst  von  inneren 
Organen  11.  — , Erzeugung  ders.:  peri- 
phere 11,  zentrale  11.  — bei  Fazialis- 
lähmung 51.  — , gesteigerte  11:  bei 

Hysterie  339,  bei  Muskelrheumatismus 
381,  bei  Meningealtumoren  181,  bei  Neur- 
asthenie 344,  bei  Neuritis  90.  92.  94,  bei 
Rachitis  488,  bei  Spinalmeningitis  118. 
122.  595.  — , herabgesetzte  11:  bei  Er- 
krankung der  Hinterhörner  des  Rücken- 
marks 1 14,  bei  Syringomyelie  165.  — , 
Intensität  ders.  11.  — , Nervenbahnen 
ders.  11,  im  Rückenmark  109.  165. 

Schmerzirradiation  11.  — bei  Angina 
pectoris  (im  linken  Arm)  33.  — bei  Ischias 
38.  — bei  ^abes  ders.  126.  127.  — bei 
Trigeminusneuralgie  28. 

Schmerzpunkte  der  Nerven  11.  — , dia- 
gnostische Verwertung  ders.  bei  Ischias 
38;  bei  Neuralgien  23:  interkostalen  33, 
kruralen  35,  lumboabdominalen  35. 

Schmerzreize,  Summati on  ders.  1 1 . 

Schreckneurose,  Muskelzuckungen  bei 
ders.  361. 

Schreibekrampf  87.  — , elektr.  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  bei  dems.  88. 

Schreiben,  Analyse  dess.  260.  — , schema- 
tische Darstellung  d.  Vorgangs  bei  dems. 
260. 

Schreibstörungen  bei  Aphasie  260.  261. 
- bei  progressiver  Paralyse  305 

Schrumpfniere  mit  chronischer  Urämie, 
Differentialdiagnose  von  Hirntumor  293. 

Schüttellähmung,  Diagnose  ders.  365, 
s.  auch  Paralysis  agitans. 

Schwarzwasserfieber,  Entstehung  u. 
Symptome  633. 

Schulterblattmuskeln,  Krampf  ders. 
85.  87.  — , Lähmung  ders  67.  68. 

Schweissekretion,  Zentren  ders.  113. 
205.  — , Störungen  ders.  bei  Diabetes 
mellitus  457,  bei  Fazialislähmung  54.  57, 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  619,  bei 
Hysterie  341,  bei  Syringomyelie  166.  — , 
vermehrte  nach  epileptischen  Anfällen 
352,  bei  Malaria  627,  bei  Morb.  Basedow. 
377.  381,  bei  Myositis  384,  bei  Tetanus 
641,  bei  Typli.  abdom.  553. 

Schwerhörigkeit  bei  Fazialislähmung 
54.  — bei  Tabes  dorsal.  135. 

Schwindel,  epileptischer  353.  — bei 
traumat.  Neurose  346.  — zerebellarer  224. 

Sclerose  en  plaques,  Blutungen  des  Ge- 
hirns bei  ders.  278.  — mit  Bulbär- 
symptomen  216. 
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Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex 

188.  304.  — , anatom.  Veränderungen  bei 
ders.  188.  — , atypische  194.  — . Auftreten 
der  sklerotischen  Herde  188.  192.  — , 
diagnostisch  verwertbare  Symptome  ders. 
179.  191:  motorische  188,  sensible  190; 
von  seiten  der  Augen  189,  der  Respiration 

189,  der  Sprache  189,  zerebrale  190.  — , 
Fälle  ders.  mit  negativem  anatom.  iie- 
fund  194.  — , inseiförmige  188.  — bei 
Kindern  192.  — , Propagation  des  Pro- 
zesses 193.  — , Unterscheidung  ders.  von 
amyotrophischer  Lateralsklerose  149,  von 
hereditärer  Ataxie  142,  von  Hirntumor 
294,  von  Hysterie  193,  von  Paralysis 
agitans  193.  367,  von  Tabes  dorsal.  139. 
191.  — , Verlauf  ders.  192. 

Seelenblindheit  bei  Rindenläsion  des 
Gehirns  244.  251.  — , Wesen  ders.  251. 

Selihügel,  anatom.  Lage  ders.  236.  — , 
Funktion  ders.  245.  — , Krankheitsherde 
in  dens.  und  deren  Symptome  246.  — , 
Struktur  und  Gebilde  ders.  237. 

Sehnenreflexe  bei  amyotrophischer  La- 
teralsklerose 148.  — bei  Anästhesie 
(peripherer)  18.  — im  apoplektischen 
Insult  269.  — bei  Brown-Söquardscher 
Lähmung  179.  — bei  Degeneration  der 
motor.  Leitungsbahn  144.  — bei  Diabetes 
mell.  459.  — , diagnostische  Bedeutung 
ders.  5.  — bei  Dystrophia  muscularis 
progr.  162.  — bei  zentraler  Fazialis- 
lähmung 56.  — , bei  hysterischen  Läh- 
mungen 335.  — bei  Kapselerkrankung 
249.  — bei  Kompression  des  Rücken- 
marks 174.  175.  — bei  multipler  Sklerose 
des  Rückenmarks  189.  — bei  Poliomye- 
litis anterior  152,  chronic,  progressiva 
158.  — bei  Polyneuritis  93.  — bei  pro- 
gress.  Paralyse  305.  — bei  Spinalmeningitis 
118.  — bei  Tabes  dorsal.  126.  131.  — 
bei  traumat.  Neurose  347. 

Sehnenscheiden  - Entzündungen, 
rheumatische  620. 

Sehnervenerkrankung  bei  Diabetes 
460.  — bei  Meningitis  312.  597.  — bei 
multipler  Sklerose  189.  — bei  Tabes 
dorsal.  126. 

S eh  Störungen  bei  zentraler  Fazialis- 
paralyse  56.  — , halbseitige  bei  Hirn- 
abszess 300,  bei  Hirnblutung  272.  — bei 
Okzipitalrindenherden  251.  — bei  Seh- 
hiigelläsion  246.  — bei  Tabes  dorsal.  126. 
137.  — bei  traumat.  Neurose  347.  — bei 
Tumoren  der  mittleren  Schädelgrube  291. 
— bei  Vierhügelläsion  234. 

S eh  Strahlung,  zerebrale  (Gratioletsche) 
230:  kortikale  238.  244. 

Seitenstränge  des  Rückenmarks,  Faser- 
systeme ders.  101.  103.  — , Krankheiten 
ders.  und  deren  Symptome  114:  degene- 
rative  143.  144.  — , Struktur  Verhältnisse 
ders.  in  der  Oblongata  196.  197. 

Sekretionsanomalien  bei  Anämie  405. 
- bei  Basedowscher  Krankheit  378.  — 
bei  Fazialisparalyse  51.  53.  — bei  Hysterie 
341.  — bei  Neuralgien  23.  — bei  Neur- 
asthenie 345.  — bei  progress.  Bulbär- 


paralyse  215.  — bei  Syringomyelie  165. 

— bei  Tetanie  363.  — bei  Trigeminus- 
neuralgie 28. 

Sensibilitätsstörungen,  allgem.  Cha- 
rakterisierung ders.  11.  — bei  Brown-Se- 
quardscher  Spinallähmung  179.  — nach 
Diphtherie  59().  — bei  Drucklähmung 
(spinaler)  175.  — bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  und  hinteren  Wurzeln  des 
Rückenmarks  194.  — bei  Fazialispara- 
lyse 51.  54.  — bei  Herd erkrankun  gen 
der  Zentralwindungen  253,  des  Cent  rum 
ovale  267,  der  Pons- Oblongata  208.  209. 

— bei  Hirnblutung  272.  279.  — bei  Hirn- 
tumoren 289.  — bei  Hysterie  336.  338. 
339.  — bei  Ischiadicuslähmung  79.  80. 

— bei  Kapselerkrankung  248.  — bei 
Kruralisparalyse  77.  — bei  Landryscher 
Paralyse  185.  — bei  Meningealblutung  326. 

— bei  multipler  Sklerose  190.  192.  — 
bei  Myelitis  169.  — bei  Neuralgien  23. 

— bei  Neurasthenie  344.  — bei  Neuritis 
90,  multiplex  92.  95.  — bei  Obturatorius- 
paralyse  78.  — bei  Radialisparalyse  72. 

— bei  Syringomyelie  165.  — bei  Tabes 
dors.  125.  127.  135.  — bei  Tetanie  363. 

— bei  traumat.  Neurose  346.  — bei 
Ulnarislähmung  74. 

Sepsis,  kryptogenetische  609.  610:  Dia- 
gnose ders.  611,  differentielle  von  akutem 
Gelenkrheumatismus  6 14.  621,  von  Inter- 
mittens  615.  629,  von  Meningitis  319. 
600,  von  akuter  Miliartuberkulose  603. 
615,  von  Scharlach  616,  von  Typhus 
abdom.  568.  615,  von  Urämie  616,  von 
Variola  528.  616.  — , Infektionsmodus  bei 
ders.  610.  — , Pathogenese  ders.  609.  — , 
Spinalmeningitis  durch  dies.  120.  — , 
Symptome  ders.  611.  612.  613.  — , Wesen 
ders.  609. 

Septicämie,  Infektionserreger  ders.  609. 

— bei  Milzbrand  646.  — , Unterscheidung 
ders.  von  Hirnhämorrhagie  279. 

Septikopyämie,  ätiolog.  Anhaltspunkte 
für  dies.  610.  — im  Anschluss  an  Masern 
505.  — , Gehiineiterung  infolge  ders.  302. 
317. 

Serodiagnostik  des  Typhus  abd.  563. 
564.  565. 

Serratuslähmung,  ätiolog.  Momente 
ders.  68.  — , Diagnose  ders.  67. 
Sexuelle  Störungen  bei  Tabes  dors. 

127.  — , Veranlassung  zu  Hysterie  334. 
Simulation  epilept.  Anfälle  355,  traumat. 
Neurose  348. 

Singultus  86.  — bei  Dysenterie  574.  — 
bei  Hysterie  336.  --  bei  Leberkrankheiten 
86.  — bei  Pons  - Oblongataerkrankung 
208. 

Sinneszentren,  anat.  Lage  ders.  244. 
245.  — , reizbare  Schwäche  ders.  bei 
Hysterischen  333. 

Sinnesstörungen  bei  anämischen  Zu- 
ständen 402.  — bei  Erysipel  534.  — bei 
Gehirnanämie  307.  — bei  Hirntumoren 
287.  — , hysterische  338.  — bei  Kapsel- 
erkrankung 249.  — bei  traumat.  Neurose 
347.  — bei  Typhus  recurr.  547. 
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Sinusthrombose  321.  — , eitrige  322. 
— , Entstehung  ders.  298.  321.  — , und 
Gehirnabszess,  Differentialdiagnose  300. 
— , Herdsymptome  ders.  322.  — , maran- 
tische 321.  323.  — des  Sinus  cavernosus 
364,  des  S.  longitudinalis  323,  der  S. 
transversi  323. 

Skelettveränderungen  bei  Osteoma- 
lazie 483.  — bei  Rachitis  487.  488. 

Sklerem  der  Haut  bei  Morbus  Basedowii 
378. 

Skleritis  migrans  bei  Gicht  476. 

Skier o- Keratitis  Gichtkranker  476. 

Skoliose  bei  heredit.  Ataxie  141;  infolge 
Ischias  38;  durch  Poliomyelitis  anterior 
152. 

Skorbut  (Scharbock)  433;  diagnostisch 
verwertbare  Symptome  dess.  434.  435. 

Skotom,  zentrales  bei  multipler  Sklerose 
139. 

Skrotalneuralgien,  Diagnose  ders.  41. 

Somnolenz  bei  Myxödem  375. 

Spasmen  81.  — — des  Cucullaris  83.  — 
der  Extremitäten  bei  amyotrophisclier 
Lateralsklerose  148.  — , hysterische  336. 

— bei  Kompression  des  Rückenmarks 
175  — bei  Meningitis  311,  spinalis  118. 

— des  Sternokleidomastoideus  83.  — bei 
Syringomyelie  166.  — bei  Tetanus  640. 

Speichelfluss,  Paroxysmen  von  solch, 
an  Stelle  epilept.  Anfälle  352. 

Speichelsekretion,  Störungen  ders. 
bei  Fazialisparalyse  48.  53,  bei  Hysterie 
341  — Zentrum  ders.  204. 

Spinalapoplexie,  Diagnose  ders.  195, 
des  Sitzes  ders.  195.  — , Symptome  ders. 
195. 

Spinalganglien,  degenerative  Verände- 
rungen ders.  bei  Tabes  131.  — , Ur- 
sprungsstätte der  sensiblen  Nervenfasern 
107. 

Spinalirritation,  Diagnose  u.  ätiolog. 
Momente  ders.  138.  293. 

Spinalmeningitis,  akute  118.  — , 
Ätiologie  ders.  119.  — , aufsteigende 
120.  — , deszendierende  120.  — , Diagnose 
ders.  118,  (mit  Hilfe  der  Lumbalpunktion) 
120;  differentielle  121:  von  akutem  Ge- 
lenkrheumatismus der  Wirbelgelenke  120. 
621,  von  Myelitis  acuta  122.  172,  von 
Tetanus  121.  642.  — , infektiöse  120.  — , 
Neuralgien  im  Ischiadicus  bei  ders.  40. 
— , patholog.  Verhalten  bei  ders.  118.  — , 
Sitz  und  Ausbreitung  der  Entzündung 
bei  ders.  119.  — , Symptome  ders.  118, 
seltenere  119.  — , tuberkulöse  120.  — , 
chronische  122.  — bei  chron.  Alko- 
holismus 123.  — , Differentialdiagnose 
ders.  124.  — der  Dura  mater  123.  — , 
Symptome  ders.  122.  — auf  syphilitischer 
Basis  122. 

Spinalparalyse,  akute  amyotrophische 
Erwachsener  155.  — , akute  aufsteigende 
185;  s.  auch  Landrysche  Paralyse.  — , 
Brown  - Söquardsche  177.  — durch  Kom- 
pression 174.  — , spastische  146:  Degene- 
rationsvorgänge bei  ders.  144,  Gang  der 
Kranken  bei  ders.  144;  Typen  ders.  145. 


Spirillen  s.  Recurrensspirillen. 

S p 1 e n i u s k r a m p f , Kopfhaltung  bei  dems. 
84. 

Spondylitis  cervicalis.  Unterscheidung 
dies,  von  Pacliymeningitis  cervicalis 
hypertrophica  124.  — , gichtische  477.  — , 
rheumatische  617.  620.  — , tuberkulöse 
mit  sekundärer  Rückenmarkskompression 
174,  Unterscheidung  dies,  von  Tabes  138. 
Spontanfrakturen  bei  Tabes  dors.  136. 
Sprachkontrollierung,  Bahn  ders. 

257.  258. 

Sprachstörungen  255.  — bei  heredi- 
tärer Ataxie  141.  — bei  Fazialisparalyse 
51.  53.  — , Formen  ders.  257.  — bei 
Hirnabszess  299.  — bei  Hypoglossus- 
lähmung  63.  — bei  Inselerkrankung  265. 
— , Lokalisierung  ders.  255.  263.  — bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks 
187.  189.  — , bei  progress.  Bulbärparalyse 
214.  — - bei  progress.  Paralyse  305. 
bei  Rindenläsion  255.  — bei  traumat. 
Neurose  347. 

Sprach  vermögen,  Entwicklung  de3S. 

255.  — , Lokalisierung  dess.  263.  264. 
Sprachvorgang  255.  256. — , Akte  dess. 

258.  — , Bahnen  dess.  256.  258,  subkorti- 
kale 265.  — , Phasen  dess.  256.  — , 
Zentren  dess.  (kortikale)  263. 

Stabkranzfaserstrahlung  im  Gehirn 
237.  — , Unterbrechung  ders.  und  deren 
Symptome  245. 

Staphylokokken,  septische  Infektion 
durch  dies.  610.  — , Vorkommen  und 
Wirkung  ders.  auf  diphtheritischen 
Schleimhautpartien  586. 

Starrkrampf  durch  Invasion  von  Te- 
tanusbazillen 638. 

Status  epilepticus,  Wesen  dess.  350.353. 

— typhosus  539.  547.  554. 
Stauungspapille  bei  Hirntumoren  286. 

291.  292.  294.  295,  zerebellaren  225.  226. 

— bei  Hydrocephalus  328.  — bei  Me- 
ningealblutungen 326. 

Stauungszustände,  Ekchymosen  der 
Haut  durch  solche  436.  — , Gehirnanämie 
durch  solche  307.  — , Gehirnhyperämie 
durch  solche  307.  - bei  Siuusthrombose 
323. 

Sternokleidomastoideus,  Krampf  dess. : 
klonischer  83,  (doppelseitiger)  83 : tonischer 
83.  — , Lähmung  dess.  61,  doppelseitige  61. 
Stickstoffausscheidung  bei  Anämi- 
schen 397.  406.  — bei  Diabeteskranken 
454. 

Stickstoff  gleich  gewicht  des  Körpers 
446. 

Stigmata,  hysterische  335. 
Stimmbandlähmungen,  hysterische 
336. 

Stirnkopfschmerz,  Vorkommen  dess. 
43. 

Stoffwechsel,  physiologische  Vorgänge 
bei  dems.  443  ff. 

Stoffwechselanomalien  bei  Anämie 
396.  397.  — , Diagnose  ders.  389.  443. 

— hei  Diabetes  450.  — bei  Fettsucht 
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470.  — bei  Gicht  475.  — bei  Morbus 
Basedowii  378.  — bei  Rachitis  486. 

Strabismus  bei  Abduzenslähmung  45. 
— bei  Okulomotoriuslähmung  45.  — bei 
Ponsaflektionen  210.  — , spastischer  bei 
Tetanie  863.  — , bei  Trochlearislähmung 
45. 

Streifenhügel,  anatom.  Lage  dess.  im 
Gehirn  236.  — , Funktion  dess.  245.  — , 
Krankheitsherde  in  deras.  und  deren 
Symptome  247.  266. 

Streptokokken,  ätiolog.  Bedeutung  ders. 
bei  epidern.  Zerebrospinalmeningitis  597 ; 
bei  Eiterungen  532;  bei  Erysipel  582; 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  617;  bei 
Septicämie  532;  bei  Septikopyämie  609. 
— , Mischinfektion  derselben  bei  Diph- 
therie 586,  bei  Influenza  634;  bei  Typtius 
abdom.  559.  — in  den  Tonsillenbelägen 
Scharlachkranker  516.  — , Übertragung 
ders.  536. 

Struma,  Beziehungen  zur  Basedowschen 
Krankheit  376.  380. 

Strychnin  Vergiftung,  Krämpfe  durch 
dies,  und  deren  Unterscheidung  von  Te- 
tanus 643- 

Stühle,  dysenterische,  Aussehen  und  Be- 
schaffenheit ders.  573.  — , reiswasser- 
ähnliche bei  Cholera  asiatica  575.  579. 
— , typhöse  548.  554.  555: 

Subm  axillar-  u.  Sublingualdrüsen, 
Schwellung  ders.  bei  Mumps  583. 

Subscapularis  - Lähmung,  Erschei- 
nungen ders.  67. 

Substantia  reticularis  in  der  Med.  obl., 
anat.  Lage  u.  Struktur  204. 

Subsultus  tendinum  Typhuskranker 
554. 

Sudam  i na  bei  akutem  Gelenkrheumatis- 
mus 619. 

Supraorbital  ne  ur  algie,  Diagnose  ders. 
29,  differentielle  von  Migräne  u.  Zephal- 
algie  29.  — durch  Erkältung  29.  — bei 
Malaria  29.  631. 

Suprascap ularis  - Lähmung,  Sym- 
ptome ders.  67. 

Sydenhamsche  Chorea,  Diagnose  ders. 

356. 

Sy  m pathi cusl äh  mu  n g des  Halsteiles 
des  Sympath.  bei  Kapselerkrankung  im 
Gehirn  247. 

Sympathicussymptome  der  Klumpke- 
schen  Lähmung  76. 

Syphilis,  neuralgische  Schmerzen  durch 
dies.  27.  40.  — , varizellenähnlicher  Aus- 
schlag bei  ders.  531.  — , Veranlassung 
zu  Hirnerweichung  284,  zu  Hirntumoren 
295,  zu  Poliomyelitis  anterior  chronica 
155,  zu  chron.  Spinalmeningitis  122,  zu 
spastisch.  Spinalparalyse  146,  zu  Tabes 
dors.  136  f. 

Syphüistoxin  Wirkung,  allgemeine 
auf  das  Nervensystem  329. 

Sy philome  im  Gehirn  317,  im  Rücken- 
markskanal 181. 

Syringomyelie  164.  — , Differential- 
diagnose ders.  167,  von  Akromegalie  374, 
von  amyotroph.  Lateralsklerose  149,  von 


progress.  Muskelatrophie  159,  von  Poly- 
neuritis 97 , von  Rückenmarkstumoren 
167.  — , pathologischer  Befund  bei  ders. 
164.  — , Symptome  ders.:  bulbäre  166, 
motorische  166,  sensible  165,  vasomoto- 
rische 165. 

Systemerkrankungen  des  Rücken- 
marks 125.  — , kombinierte  145,  (Typen 
ders.)  145. 

Tabes  dorsalis  125.  — , ätiologische  An- 
haltspunkte  für  die  Diagnose  ders.  136- 
— , ataktische  Form  ders.  128.  — , Augen- 
befund bei  ders.  126.  — , Brach-Romberg- 
sches  Symptom  ders.  128.  — , Degenera- 
tionsvorgänge im  Rückenmark  bei  ders. 
129.  — , Diagnose  ders.  im  ersten  Stadium 
126,  im  zweiten  Stadium  128,  im  dritten 
Stadium  128.  — , Differentialdiagnose 

ders.  137;  von  Arthropathien  der  Wirbel- 
gelenke 138,  von  Friedreichscher  Ataxie 
140.  142,  von  Ischias  137,  von  multipler 
Neuritis  96.  139,  von  multipler  Sklerose 
139,  von  Neuralgien  137,  von  Neurasthenia 
spinal.  138.  346,  von  rheumat.  Affektionen 
137.  — , Initialsymptome  ders.  126.  127, 
(Zustandekommen  dies.)  132.  — , iscliia- 
dische  Schmerzanfälle  im  Beginn  ders.  41. 
— , Komplikationen  ders.  auf  motorischem 
Gebiet  134,  auf  sensiblem  Gebiet  135.  — , 
Koordinationsstörung  der  Muskelaktion 
bei  ders.  128,  (Zustandekommen  dies.) 
133.  — , motorische  Reizerscheinungen 
135.  — neuritische  Erscheinungen  ders. 
92.  — , paralytische  Symptome  ders.  128. 
- — seltenere  Symptome  ders.  134.  — , 
Verhalten  der  Reflexe  bei  ders.  131. 

Tachykardie  bei  der  Basedowschen 
Krankheit  375.  380.  — bei  Influenza  635. 

Tangentialfasern  der  Hirnrinde  241. 

Tastgefühl,  Endapparate  für  dass.  11. 
— , Leitungsbahnen  dess.  im  Rückenmark 
109.  — , Störungen  dess.  18:  bei  Erkrankung 
der  Hinterhörner  des  Rückenmarks  114, 
bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 
178,  bei  Poliomyelitis  posterior  165,  bei 
Syringomyelie  167.  bei  Tabes  dors.  135. 
— Zentrum  dess.  244.  252.  — , der  Zunge 
bei  Chordalähmung  54. 

Taubheit  bei  Herderkrankung  der  Tem- 
poralrinde 254. 

Tel  o den  d r i e n , Endbäumchen desNerven- 
fortsatzes  2. 

Temperatur  kurve  bei  Malaria  628.  — 
bei  Masern  502.  — bei  Scharlach  510. 
— bei  Typhus  abdom.  552,  exanth.  539, 
recurrens  545.  — bei  Variola  523. 

Temperaturempfindung,  Bahnen  der- 
selben 109.  — , kortikales  Zentrum  ders. 
244.  — , periphere  Endapparate  ders.  11. 
— , Störungen  ders.  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  des  Rückenmarks  114,  bei 
Poliomyelitis  posterior  164,  bei  Syringo- 
myelie 165. 

Temporalrindenherde,  diagnostisch 
verwertbare  Symptome  ders.  254.  265. 
299. 
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Tenesmus  bei  Dysenterie  578.  575. 

Ter  es  major,  Lähmung  dess.  67. 

Tetanie  862.  — , ätiolog.  Momente  ders. 
864.  — , Beziehungen  zum  Myxödem  375. 
— , Chvosteksches  Phänomen  ders  363. 
— Differentialdiagnose  ders.  von  Arthro- 
gryposis  infantum,  Hysterie  u.  Tetanus 
364.  — , epidemisches  Auftreten  ders.  364. 
— , Krampfzustände  bei  ders.  362.  363. 
— , Nebenerscheinungen  ders.  363.  — 
rachitischer  Kinder488.  — , Trousseausches 
Phänomen  ders.  362.  — , Verhalten  der 
Nerven  bei  ders.  362. 

Tetanus  638.  — , diagnostischer  Wert 
der  Krankheitssymptome  dess.  640.  — , 
Differentialdiagnose  dess.  von  hysterisch. 
Krämpfen  642,  von  Lyssa  humana  644, 
von  mastikatorischem  Krampf  643,  von 
Meningitis  spinal,  und  cerebrospin.  121. 
642,  von  Muskelrheumatismus  ö42,  von 
Strychnin  Vergiftung  643.  — , Immunisie- 
rung gegen  dens.  639.  — durch  Impfung 
639.  — , Infektionsmodus  bei  dems.  639. 
— , Krankheitsbild  dess  640.  — , krypto- 
genetischer (idiopathischer)  639.  — , lokaler 
641.  — neonatorum  6o9.  — , puerperaler 
689.  — , rheumatischer  639.  — , trauma- 
tischer 639. 

Tetanusbazillen,  diagnost.  Bedeutung 
ders.  639.  — , Deportation  ders.  in  den 
Körper  639.  — , Morphologie  ders.  639. 

Thalamus  optic.  s.  Sehhügel. 

Thomsensche  Krankheit  867.  — , 

myotonische  Reaktion  (Erb)  bei  ders.  368. 

Thoracicus  longus,  Lähmung  dess.  67. 
68. 

Thoraxdeformitäten,  rachitische  487. 

Thränensekretion  bei  Fazialisläiimung 
51,  54;  bei  Hysterie  341;  bei  Morbus 
Basedowii  878;  bei  Trigeminusneuralgie 
28. 

Thyreoiditis  bei  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus 620. 

Tibialislähmung,  Diagn.  u.  Symptome 
ders  7 y 

Tic  convulsif  82.  347.  362.  — genöral  362. 
— rotatoire  85. 

Torticollis  83.  — rheumatica  381. 

Toxine,  ätiol.  Bedeutung  bei  den  Infektions- 
krankheiten 492.  493:  bei  Choleta  576, 
bei  Landryscher  Paralyse  186.  — , Natur 
ders.  493.  — , Wirkung  ders.  auf  den 
Körper  492.  493:  bei  Diphtherie  586,  bei 
Milzbrand  646,  bei  Tetanus  639.  640. 

Transferterscheinungen  bei  Hysterie 
340. 

Traumatische  Neurose  346.  — , Ätio- 
logie ders.  346.  — , Diagnose  ders.  347, 
differentielle  348.  — , hysterisch -neuras- 
thenische  Erscheinungen  ders.  347.  — , 
Simulation  ders.  348. 

Traumen,  funktionelle  Störungen  des 
Nervensystems  durch  solche  346.  — , Ge- 
lnrnabszesse  durch  solche  301.  — , me- 
ningeale  Blutungen  durch  solche  325.  — , 
Neuralgien  durch  solche  26. 

Tremor  bei  der  Basedowschen  Krankheit 
377.  — bei  Dementia  paralytica  305. 


— , epileptischer  353.  — , hysterischer 
337.  — bei  Kleinhirntumoren  226.  — bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks  189. 
192.  — bei  Paralysis  agitans  306.  366, 
(Art.  dess.)  367.  — bei  Schreibkrampf 
86.  — bei  Sehhügelläsion  246.  — bei 
traumatischer  Neurose  346.  — , Unter- 
scheidung von  Athetose  360. 

Trichinose  650.  — , Blutbeschaffenheit 
bei  ders.  651.  — , Diagnose  ders.  651; 
differentielle  von  Brechdurchfall  651,  von 
Polymyositis  386.  652.  — , Infektions- 
modus  ders.  650.  — , mikroskopischer  Be- 
fund der  Fäzes  und  Muskeln  bei  ders. 
652.  — , Pathogenese  ders.  650.  — , Sym- 
ptome ders.  650. 

Trigeminus,  Anästhesie  im  Gebiete  dess. 
17.  19,  bei  Tabes  dorsal.  135.  — , Krampf 
der  motor.  Portion  dess.  81.  — , Läh- 
mung der  motor.  Portion  dess.  46,  alter- 
nierende bei  Ponserkrankung  207 ; Sitz 
ders.  47.  — , Leitung  der  Geschmacks- 
eindrücke durch  dens.  14.  17.  — , Neur- 
algie dess.  28:  im  ersten  Ast  29,  im 
zweiten  Ast  29,  im  dritten  Ast  29;  Dif- 
ferentialdiagnose ders.  30;  bei  Sinus- 
thrombose 324,  bei  Tabes  dors.  128.  135. 
— , Parästhesien  im  Gebiete  dess.  bei 
Tabes  135. 

Trismus,  diagnostische  Merkmale  dess. 
81.  — bei  Meningitis  311.  — bei  Tetanus 
640.  — bei  Trichinose  650. 

T röchle ariskern,  Anordnung  im  Mittel- 
hirn 230. 

Trochlearislähmung  45.  — , Augen- 
bewegung bei  ders.  45.  — , Doppelbilder 
bei  ders.  45.  — , nukleäre  217.  — , Sitz 
der  Lähmungsursache  46.  — bei  Tabes 
dorsal.  126. 

Tropenfieber,  Fieberform  dess.  627. 
632.  — , Parasiten  dess.  624. 

Trophische  Störungen  bei  Anämischen 
402.  — nach  apoplekt.  Insult  272.  — , 
Entstehung  ders.  112.  — bei  Hinterhorn- 
erkrankung 114.  — bei  Kompressions- 
myelitis 175.  — bei  Medianuslähmung 
75.  — bei  Meningitis  311.  — bei  multipler 
Sklerose  190.  — bei  Myelitis  16*.  170. 

— bei  Neuralgien  24.  — bei  Neuritis  94. 

— bei  Syringomyelie  165.  — bei  Tabes 
dorsal.  135.  — bei  Tetanie  363. 

Trophoneurosen,  Krankheitsbilder  ders. 
und  deren  Diagnose  369. 

Tuba  Eustachii,  Diphtherie  ders.  588. 

Tuberkulose,  allgemeine  diffuse  600;  s. 
auch  Miliartuberkulose.  — . lokale  600: 
des  Gehirns  in  Form  von  solitären  und 
multipl.  Tuberkeln  295,  der  Lungen  nach 
Masern  505,  der  Wirbelsäule  488.  — , 
Hauptträger  der  Influenzabazillen  637.  — ■ 
Veranlassung  zu  Meningitis  312.  314.  315. 
598,  spmalis  120. 

Tuberkel  im  Rückenmarkskanal  180. 

Tube  rkelbazil  len  im  Blut  u.  Harn  bei 
akut.  Miliai  tuberkulöse  602. 

Tumoren  des  Gehirns  285:  der  Hirn- 
lappen 291,  in  der  hinteren  Schädelgrube 
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290,  in  der  mittleren  Schädelgrube  291. 
— desRückenmarks  und  seiner  Häute 
180  f.  184. 

Tussis  convulsiva  591 ; s.  auch  Keuch- 
husten. 

Typhoid  548.  565.  — , biliöses  547: 
Abszessbildungen  infolge  dess.  547.  — , 
Dauer  dess.  547.  — , Ikterus  bei  dems. 
547.  — , Recurrensspirillen  im  Blute  bei 
dems.  547.  548.  — , Status  typhosus  dess. 

547.  — , Symptome  dess.  547.  — , Ver- 
anlassung zu  Spinalmeningitis  120. 

Typhus  abd o min  alis  548.  — , Abortiv- 
formen dess.  562.  — , ätiolog.  Verhältnisse 
dess.  548.  — afebrilis  568.  — ambula- 
torius  562.  — , Ansteckung  mit  dems. 

548,  (Gang  dies.)  550.  — , Diagnose  dess. 
548.  558.  568,  differentielle  566:  von 
Anthrax  internus  569,  von  zentraler 
Pneumonie  569,  von  gastrischem  Fieber 
571,  von  Influenza  637,  von  kryptogene- 
tischer Sepsis  568.  615,  von  Masern  506. 
569,  von  Meningitis  319.  570.  599,  von 
akut.  Miliartuberkulose  566.  605.  606. 
607,  von  Pocken  569,  von  Scharlach  569, 
von  Scbleimfieber  571,  von  Typhus 
exanthem.  und  recurrens  540.  544.  568; 
Serodiagnostik  dess.  mittels  der  Gruber- 
Widalscben  Reaktion  492.  563.  — , Dis- 
position für  das  Typhusgift:  individuelle 
550,  örtliche  und  zeitliche  550.  — , Ein- 
fluss des  Grundwasserstandes  auf  die 
Infektion  mit  dems.  549.  — , Exanthem 
dess.  555.  — , Inkubationszeit  dess.  550 
— , Komplikationen  dess.  557.  558-  559 : 
von  seiten  der  Digestionsorgane  559,  der 
Harn-  und  Geschlechtsorgane  561,  der 
Haut,  Muskeln  und  Knochen  562 , des 
Nervensystems  561 , der  Respirations- 
organe 560,  der  Zirkulationsorgane  561. 
Krankheitsbild  dess.  551 : in  der  1.  und 
2.  Woche  553.  554,  in  der  3.  und  4.  Woche 
554.  — levis  562.  — , Meningitis  im  Ver- 
lauf dess.:  eitrige  317,  spinale  120.  — , 
Mischinfektion  bei  dems.  559.  — , Nach- 
krankheiten dess.  557.  — , Prodromal- 
stadium dess.  551.  — , Radialislähmung 
infolge  dess.  70.  — , Rezidive  dess.  563. 
— , sekundäre  Eiterungen  bei  dems.  559. 
— , Status  typhosus  554.  — , stupidus 
554.  — , Symptome  dess.  554  ff.,  kardinale 
563.  — , Varietäten  dess.  562.  — versatilis 
554. 

Typhusbazillen  548.  — , V erbreitung 
ausserhalb  des  Körpers  u.  Übertragung 
ders.  549.  — , Wirkung  ders.  im  Darm- 
kanal Infizierter  550. 

Typhus  exanthematicus  538. — , Dia- 
gnose dess.  540,  differentielle  von  Ab- 
dominaltyphus 540.  568,  von  Masern  506. 
541.  — , Eruptions-  und  Floritionstadium 
dess.  538.  — , Exanthem  dess.  538.  — , 
Inkubationsdauer  dess.  538.  — , Kom- 
plikationen dess.  540.  — , Kontagiosität 
dess.  538.  — , Prodrome  dess.  538.  — , 
Status  typhosus  dess.  539.  Symptome 
dess.  538.  — , Verlauf  der  Temperatur- 


kurve bei  dems.  539.  — , Wesen  des 
Ansteckungstoffes  dess.  538. 

Typhus  recurrens  542.  — , Bildung  und 
Absterben  der  Krankheitserreger  in  den 
verschiedenen  Krankheitsperioden  dess. 

543.  545.  — , Deferveszenz  bei  dems.  544. 
— , Differentialdiagnose  dess.  548.  568. 
— , Fieberanfälle  bei  dems.  542.  543 
(Zahl  u.  Dauer  dies.)  545.  546.  — , Ikterus 
bei  dems.  547.  — , Inkubationszeit  dess. 

544.  — , Infektion  bei  dems.  542  (durch 
das  Blut  Recurrenskranker)  543.  544.  — , 
Kontagium  dess.  542.  — , Prodrome  dess. 
544.  — , septisch -biliöser  548.  — , Sym- 
ptome von  seiten  der  Haut,  der  Leber, 
der  Milz,  des  Nervensystems,  des  Re- 
spiration sapparates  bei  dems.  546.  — , 
Verlauf  dess.  543. 


Uber  anstreng ungen,  Quelle  für  Neu- 
ritis 92. 

Übergangszellen  392.  394. 

Ulcus  ventriculi,  Unterscheidung  dess. 

von  Interkostalneuralgie  33. 
Ulnarislähmung  72. — , Charakteristica 
ders.  72.  — , Lähmung  der  sensiblen 
Hautäste  des  Ulnaris  74.  — , Ursachen 
ders.  72. 

Unterleibsorgane,  Miliartuberkulose 
ders.  602,  s.  Abdomen. 

Urämie,  Differentialdiagnose  ders.  von 
Coma  diabeticum  461,  von  Coma  durch 
Hirnblutung  278,  von  epileptischen  An- 
fällen 356,  von  Meningitis  318,  von  akut. 
Miliartuberkulose  605,  von  Septikopyämie 
616. 

Urethrale  Krisen  bei  Tabes  dors.  127. 
Urethritis  rheumatica  620. 

Urina  spastica  bei  Hysterie  341. 
Urinbeschaffenheit  bei  Adipositas 
universalis  470.  — bei  anämischen  Zu- 
ständen 406.  — nach  einem  apoplekt. 
Insult  268.  — bei  Basedow  - Krankheit 
378.  — bei  Chorea  357.  — bei  Cholera 
asiat.  578.  — bei  Diabetes  insipid.  466, 
mellit.  450.  453.  454.  — , bei  Diphtherie 
589.  — bei  akut.  Gelenkrheumatismus  619. 

— bei  Gichtanfällen  475.  — , bei  Hämo- 
globinurie 437.  438.  441.  — bei  Influenza 
635.  — bei  Leukämie  416.  — bei  Lyssa 
humana  644.  — bei  Malaria  628.  — bei 
Meningitis  311.  — bei  akut.  Miliartuber- 
kulose 601.  602.  — bei  Osteomalazie  485. 

— bei  Rachitis  488.  — bei  Recurrens  546. 

— bei  Huhr  574.  — bei  Scharlach  513. 

— bei  Tetanus  641.  — bei  Trichinose 
651.  — bei  Typhus  abdom.  549.  554.  557. 
561.  567. 

Urinentleerung,  mit  ihr  in  Beziehung 
stehende  Bahnen  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark 1 12. 

Urogenitaltuberkulose,  miliare  604. 
Urticaria  bei  Influenza  634.  — bei  kryp- 
togenetischer Sepsis  612.  — bei  Neur- 
algien 24.  32.  — bei  Neuritis  94. 
Uvula,  Schiefstand  ders.  bei  Fazialisläh- 
mung 48. 
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Vagus,  Kerne  und  zentrale  Verbreitung 
dess.  199.  — Lälmiungserscheinungen 

dess.  61.  — , neuritische  Affektion  dess.  93. 

Variola  520.  — conffuens  524:  Entwick- 
lung des  Exanthems  525,  Krankheitsbild 
525.  — non-febrilis  524.  — pemphigosa 
522.  — pustulosa  kaemorrliagica  524: 
Krankheitsbild  525.  — sine  exanthemate : 
Diagnose  529.  — vera  525:  Abarten  525. 

— verrucosa  522. 

Vaiiolois  524.  — , Differentialdiagnose 
ders.  von  Varizellen  531.  — Erschei- 
nungen und  Verlauf  ders.  524.  — Erup- 
tion des  Ausschlages  bei  ders.  524. 

Varizellen  529.  — , Differentialdiagnose 
ders.  von  artifiziellen  Exanthemen  531, 
von  Herpes  531,  von  Malariabläschen 
531,  von  Pemphigus  531,  von  Variolois 
531.  — , Exanthem  ders.  530,  Eruption 
dies.  530,  Nachschübe  dies.  531.  — , In- 
kubationsdauer ders.  530.  — , Infektion 
bei  dens.  529.  — , Relation  ders.  zur  Va- 
riola 531.  — der  Schleimhäute  530.  , 

Symptome  ders.  530.  — , syphilitische  531. 
— , Wesen  ders.  530. 

Vasomotoren,  toxische  Lähmung  ders. 
bei  Typhus  abdom.  562.  — , Zentren  ders. 
122.  205. 

Vasomotorisch  eStör  ungen  bei  Akro- 
megalie 373.  — bei  anämischen  Zustän- 
den 402.  — nach  apoplektischem  Insult 
272.  — , Entstehung  ders  112.  — bei  Er- 
krankung der  Hinterhörner  des  Rücken- 
marks 114.  — bei  Fazialislähmung  51. 

— bei  Gehirnanämie  307.  — bei  Halb- 
seitenläsion des  Rückenmarks  179.  — 
bei  Hirnschenkelaffektionen  231.  234.  — 
bei  Hysterie  342.  — bei  Kapselerkrunkung 
249.  — bei  Läsion  der  Zentralwindungen 
253.  — bei  Meningitis  311.  — bei  Mye- 
litis 170.  — bei  Neuralgien  23,  des  Tri- 
geminus 28.  — bei  Neurasthenie  345.  — 
bei  Neuritis  90,  multiplex  94.  — bei  Po- 
liomyelitis posterior  164.  — bei  spinaler 
progress.  Muskelatrophie  158.  — bei  Sy- 
ringomyelie 165.  — bei  Tabes  dors.  135. 

Veitstanz  356.  — , koordinatorische  Stö- 
rungen bei  dems.  357.  359.  — , Unter- 
scheidung dess.  von  Athetosis  359.  — , 
Wesen  dess.  358. 

Velum  medulläre  anticumund posticum, 
anatom.  Lage  ders.  198. 

Venengeräusche  bei  anämischen  Zu- 
ständen 404. 

Ve'nenthrombose  u.  -Phlebitis  bei  Gicht 
477.  — bei"  Polymyositis  383. 

Verdauungsarbeit,  Stoffwechsel  bei 
ders.  447. 

Verdauungsdrüsen,  Sekretionsfasern 
für  dies.  113. 

Verdauungsleukozytose  395. 

Vertebraltumoren  184. 

Vertigo  epileptica,  Diagnose  ders.  353. 

Vesikale  Krisen  bei  Tabes  127. 

Vierhügelaffektionen,  Diagnose  ders. 
234,  der  Tumoren  285.  — , partielle  Faser- 
lähmungen im  Gebiet  des  Okulomotorius 


bei  solch.  46.  234.  — , Symptome  bei  Er- 
krankung der  hinteren  Vierhügel  235,  der 
vorderen  234. 

Vierhügelschleife  229. 

V i s z e r a 1 e K r i s e n bei  multipler  Neuritis 
94.  — bei  Tabes  dorsal.  127. 

V I i e s s im  Kleinhirn,  anatom.  Lage  dess.  220. 

Vola  manus,  Anästhesie  ders.  bei  Me- 
dianuslähmung 74. 

Vorderarm,  atrophische  Lähmung  dess. 
76.  — MuskeLtrophie  dess.  157. 

Vorderhirn,  Entwicklung  u.  anatom.  Ge- 
bilde dess.  235  ff.  — , Funktionen  dess. 
241.  — , Oberfläche  dess.  (Furchen  und 
Windungen)  240,  (Rindenfelder)  240.  242. 
— , topisch-diagnostische  Gesichtspunkte 
bei  Erkrankung  dess  246  266.  270. 

Vorderhornganglienzellen,  anatom. 
Lage  ders.  im  Rückenmark  102.  — , Läsion 
ders.  und  deren  Erscheinungen  106.  147. 
148.  150.  157.  — , Zusammenhang  ders. 
mit  den  motorischen  Wurzelfasern  106. 

Vorder  seiten  st  rangbahnen,  Erkran- 
kung ders.  und  deren  Symptome  113.  — , 
sekundäre  Degeneration  ders.  105.  143. 
— , Strukturverhältnisse  ders.  im  Rücken- 
mark 110.  113. 

Vorderseitenstranggrundbündel, 
Erkrankung  ders.  und  deren  Symptome 
1 14.  — , Verlauf  ders.  in  der  Oblongata  197. 

Vorderstränge  des  Rückenmarks,  Er- 
krankung ders.  und  deren  Symptome  113. 
147.  166.  — , Fasersysteme  in  dens.  101. 
107. 

Vor  derstra  nggr  un  dbündel  imRücken- 
mark  101. 

Vox  cholerica  576.  578. 


Wachst  umsanomalien  bei  Akromegalie 
372;  bei  spinaler  Kinderlähmung  152;  bei 
Rachitis  486. 

Wadenkrampf,  Entstehung  dess.  89.  — , 
Vorkommen  dess.  bei  Cholera  asiat.  577, 
bei  Neuritis  93.  94,  bei  Ruhr  574. 

Wahrnehmungen,  stereognostische,  V er- 
lust  ders.  248.  — Zentrum  ders.  244. 

Wärmegefühl,  Endorgane  für  dass,  in 
der  Haut  11.  — , Leitung  dess.  im  Rücken- 
mark 109.  112.  165.  — , Störung  dess.  bei 
Basedow-Krankheit  378,  bei  Erkrankung 
der  Hinterhörner  des  Rückenmarks  114, 
bei  Paralysis  agitans  367.  — Zentrum 
dess.  im  Gehirn  112. 

Wanderpneumonie,  Relation  ders.  zum 
Erysipel  535. 

Wasser p ock e n , Diagnose  ders.  529. 

Wechselfieber  621,  s.  auch  Malaria, 

W i 1 1 e n s 1 ä h m u n g bei  funktionellen  Hirn- 
krankheiten 333:  bei  Hysterie  335. 

Windpocken,  Hautausschlag  bei  dens. 
529. 

Wirbelkaries  u.  Wirbelkarzinom, 
Drucklähmung  des  Rückenmarks  durch 
dies.  174.  176.  — und  hysterischer  Wirbel- 
schmerz 177. 

Wirbelsäule,  Knickungen  ders.  durch 
Rückenmarkskompression  175.  — Schmerz- 
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haftigkeit  und  Steifigkeit  ders.  bei  Kom- 
pressionsmyelitis 176,  bei  Hysterischen 
339,  bei  Spinalmeningitis  11».  122.  123. 
124.  — , Verkrümmung  ders  bei  heredit. 
Ataxie  141;  infolge  Ischias  41;  infolge 
Rachitis  487.  488.  — , Verschiebung  ders. 
infolge  spinaler  Kinderlähmung  152. 
irbeltuberkulose  s.  Spondylitis, 
ortklänge,  Zentralisation  ders.  254. 
orttaubheit  bei  Temporalrindenher- 
den 254. 

Wunddiphtherie  im  Anschluss  an  Ra- 
chendiphtherie 589. 

Wunderysipel  durch  Invasion  von  Strep- 
tokokken  532. 

Wundmilzbrand,  Diagnose  dess.  646. 
647.  — , Entstehung  dess.  646.  — , Sym- 
ptome dess.  (allgem.  u.  lokale)  647. 

Wundtetanus  339. 

Wurmverletzungen  des  Kleinhirns, 
Symptome  ders.  224. 

Wutkrankheit  s.  Lyssa  humana. 

Zahnanomalien  rachitischer  Kinder  487. 

Zahnkaries  .Veranlassung  zu  Trigeminus- 
neuralgie 29. 

Zahnfleischaffektion en , skorbutische 
434. 

Z ahnfleisch  bl  utungen  bei  hämorrhagi- 
scher Diathese  431.  — bei  Milzbrandin- 
fektion 646. 

Zehenstellung  bei  hereditärer  Ataxie 
141.  — bei  Peroneuslähmung  79.  — bei 
Tibialislähmung  80. 

Zelltätigkeit,  fehlerhafte  Richtung 
ders.  bei  Fettsucht  473. 

Zentralnervensystem,  angeborene 
mangelhafte  Anlage  dess.  140.  — , rheu- 
matische Intoxikation  dess.  619. 

Zentral  Windungen  der  Hirnrinde,  Herd- 
symptome ders.  252;  bei  Abszessen  300. 

Zentren  der  Corpora  quadrigemina  (für 
Kardia-  und  Magenkontraktionen)  231.  — 
der  Gehirnrinde:  motorische  242.  243; 
sensorische  244.  — der  Medulla  oblongata 
für  Reflexbewegungen  204  (Störungen 
ders.)  220.  — der  Sehhügel  (für  reflek- 
torische Ausdrucksbewegungen)  245.  246. 
— , spinale  des  Halsmarks  111,  des  Lenden- 
mai ks  111,  der  Vasomotoren  112. 

Zephalalgie,  ätiolog.  Momente  für  die 
Diagnose  ders.  42.  43.  — , ophthalmo- 
skopische Untersuchung  bei  ders.  43  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Kopfschmerz 
infolge  Hirntumoren  292,  von  Trige- 
minusneuralgie 30.  42. 

Zerebralrheumatismus,  Erschei- 
nungen de-s.  618. 

Zerebraltyphus  562.  — , Diagnose  dess. 
570.  600. 

Zerebrospinalmeningitis,  epide- 
mische 315.  594.  — . apoplektiforme  598. 
— , Auftreten  in  Epidemien  599.  — , 
Diagnose  ders.  314.  595;  differentielle 
von  Abdominaltyphus  599,  von  eitriger, 
nicht  epidemischer  Meningitis  599,  von 
kryptogenetischer  Sepsis  600,  von  tuber- 
kulöser Meningitis  598.  — , Infektion 


bei  ders.  596.  597.  598.  — , Komplika- 
tionen ders.  597.  — , Mikroben  ders. 
315.  597.  598.  — muldenförmige  Ein- 
ziehung des  Unterleibes  bei  ders.  595. 
— , Nachkrankheiten  ders.  597.  — , Nacken- 
starre bei  ders.  595.  — , primäre  krypto- 
genetische 599.  — , Prodromalerscliei- 

nungen  ders.  595.  — siderans  598.  — , 
sporadisches  Auftreten  ders.  598.  — , 
Symptome  ders.  595.  — , typhöse  599. 
— , Ursachen  für  die  Entstehung  ders. 
599. 

Zervikobrachialneuralgie,  Diagnose 
ders.  32. 

Zervikookzipitalneuralgie,  Diagnose 
ders.  31.  42. 

Zirbeldrüse  des  Gehirns:  Geschwülste  286. 

Zirkulationsorgane,  Erkrankung  ders. 
bei  Anämie  402,  bei  Diabetes  mell.  457; 
bei  Gicht  476,  im  Typhus  abdom.  561. 

Zirkulationsstörungen  bei  Cholera 
asiatica  576.  578.  — im  Gehirn  306.  — 
im  Kückenmark  194.  — bei  Typhus  abdom. 
561. 

Zuckerharnruhr  s.  Diabetes  mellitus. 

Zucker reaktionen  des  Harns  bei  Dia- 
betes mellitus  430.  451. 

Zuckungen,  epileptoide  bei  Rindenläsion 
der  Zentralwindungen  254.  275. 

Zunge,  Deviation  ders.  beim  Herausstrecken 
bei  einseit.  Hypoglossuslähmung  63.  247. 
— , Geschmacksstörungen  ders.  15.  16.  53. 
— , Verhalten  ders.  bei  Diabetes  457,  bei 
Recurrens  544.  546.  bei  Scharlach  512, 
bei  Typhus  abdom.  553.  554.  556. 

Zunge natrophie  bei  Hemiatrophia  pro- 
gressiva facialis  369.  — bei  Hypoglossus- 
lähmung 65.  — bei  Oblongataerkrankung 
200.  — bei  progress.  ßulbärparalyse  214. 
— bei  prog'ess.  Muskelatrophie  159. 

Zungenbändchen,  Geschwüre  an  dems. 
bei  Keuchhusten  593. 

Zungenbelag,  einseitiger  bei  Neuralgie 
des  Lingualis  29.  — bei  Erysipel  535.  — 
bei  Masern  501.  — bei  Ruhr  574.  — bei 
Scharlach  512.  — bei  Typhus  abdom.  553. 
556,  exanthem.  538. 

Zungenkrampf,  Diagnose  u.  Symptome 
dess.  84.  — bei  Tetanus  640. 

Zungenlähmung  bei  Pons  - Oblongata- 
erkrankung 208.  214. 

Zungenmuskulatur,  fibrilläre  Zuck- 
ungen ders.  bei  Bulbärparalyse  214.  — , 
Myositis  ders.  383. 

Zwangsbewegungen  81.  — bei  Klein- 
hirnläsion 224.  — bei  Pons  - Oblongata- 
erkrankung 209. 

Zwangsvorstellungen  Neurastheni- 
scher  344. 

Zwerchfellkrämpfe  86.  — , Diagnose 
der  hysterischen  336,  der  klonischen  86, 
der  tonischen  86. 

Zwerchfelllähmung,  Diagnose  ders. 
66.  — , Ätiologie  66. 

Zwischenhirn,  Lage  und  Zusammen- 
setzung dess.  235  ff. 

Zystizerken  in  der  Hirnsubstanz,  Dia- 
gnose ders.  296. 
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